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Ocena nivoja v zgornjih dihalih, na katerem pri bolniku z obstruktivnimi motnjami dihanja 
med spanjem (OSA) prihaja do obstrukcij, je pomembna, saj lahko vpliva na odločitev o 
najprimernejšem zdravljenju. Kljub številnim diagnostičnim možnostim to ni vedno enostavno, 
kar še posebej velja za bolnike, pri katerih prihaja do obstrukcij na nivoju korena jezika in/ali 
poklopca. Za to skupino bolnikov je dolgo veljalo, da pri njih med kliničnim pregledom v 
področju ust, žrela in grla ni videti sprememb, ki so sicer značilne za bolnike z OSA. Ob 
velikem naboru preiskav ima pri tem odločilno vlogo pregled zgornjih dihal v kratki sedaciji 
(DISE), pri katerem lahko s fleksibilnim endoskopom spremljamo statične in dinamične 
obstrukcije. Kljub temu lahko bolezenski proces ostane podcenjen, kakšno od mest zožitve pa 
spregledano. Klinični pregled v budnosti je še vedno temelj vsake obravnave, zato bi bila vsaka 
značilnost teh bolnikov, po kateri se razlikujejo od ostalih, zelo dobrodošla. 
 
Namen naloge 
Namen raziskave je bil ugotoviti, če se pri bolnikih z OSA, ki imajo poravnan poklopec, 
obstrukcije na nivoju korena jezika in/ali poklopca, ki jih ugotovimo med DISE, pojavljajo 
pogosteje kot pri tistih, pri katerih poklopec ni takšne oblike. Spoznanje, da se določena oblika 
poklopca pogosteje pojavlja pri obstrukcijah na navedenih nivojih, bi prispevalo k lažji 
prepoznavi teh bolnikov in služilo kot pomoč pri izbiri najustreznejšega načina zdravljenja. 
 
Metode 
V raziskavo smo vključili 105 zaporednih odraslih bolnikov s klinično in poligrafsko 
potrjenimi OSA. Pri vseh smo zbrali demografske (spol, starost) in nekatere antropometrične 
podatke (telesna višina, telesna teža, obseg vratu). Oblika poklopca je bila ocenjena med 
otorinolaringološkim pregledom v budnem stanju, nato pa še med DISE. Različne oblike 
poklopca smo razvrstili v tri skupine glede na izraženosti ukrivljenosti v anteroposteriorni 
smeri: tip 1 - omegast, tip 2 - običajno ukrivljen in tip 3 - poravnan poklopec. Navedene oblike 
smo med seboj primerjali glede na nivoje obstrukcij v zgornjih dihalih, ki smo jih opredelili 
med DISE. Oceno oblike poklopca in nivoja obstrukcije sta s pomočjo shranjenih posnetkov 
DISE dodatno opravila še dva neodvisna ocenjevalca. S primerjavo ocen vseh treh 
ocenjevalcev smo izračunali ujemanje med ocenami nivojev obstrukcij in oblike poklopca. 
Skupino bolnikov s poravnanim poklopcem smo s preostalimi primerjali tudi glede na zbrane 
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S kliničnim pregledom smo od 105 bolnikov, vključenih v raziskavo, zaznali 36, z DISE pa 40 
takšnih s poklopcem tip 3. Skladnost pri ocenjevanju oblike poklopca med obema pregledoma 
je bila ocenjena kot dobra s koeficientom skladnosti (κ) 0,62. Skladnost pri oceni oblike 
poklopca med vsemi tremi ocenjevalci je bila prav tako dobra (κ=0,66), pri oceni nivoja 
obstrukcij med DISE pa se je razlikovala glede na nivo. Najvišja - dobra je bila pri obstrukciji 
na nivoju poklopca (κ=0,63), najnižja - zmerna pa pri mehkem nebu (κ=0,32). Pri ustnem žrelu 
in korenu jezika je κ znašala 0,46 in 0,42, kar velja za srednje dobro skladnost. Pri ocenjevanju 
ujemanja ocen nivojev obstrukcij in oblike poklopca med posameznimi ocenjevalci smo 
ugotovili, da izkušenost zdravnika ni bila statistično pomembna.  
 
Oblika poklopca, ocenjena med kliničnim pregledom, je statistično značilno povezana z med 
DISE ugotovljenimi obstrukcijami na korenu jezika (p=0,003), poklopcu (p=0,001) ter jeziku 
in/ali poklopcu (p<0.001). V skupini bolnikov s poklopcem tip 3 so bile obstrukcije na nivoju 
korena jezika in/ali poklopca statistično pomembno pogostejše kot v skupini bolnikov s 
poklopcem tip 1 ali 2. Bolnikov, ki so med kliničnim pregledom imeli poklopec tip 3, je bilo 
36/105 (34 %), med njimi 23 (64 %) bolnikov z obstrukcijo na nivoju korena jezika, 13 (36 %) 
z obstrukcijo na nivoju poklopca in 29 (81 %) bolnikov z obstrukcijo na kateremkoli od obeh 
nivojev. V tej skupini obstrukcije na nobenem od obeh nivojev nismo zaznali le pri 7 (19 %) 
bolnikih. Poklopca tip 1 in 2 sta bila prisotna pri 69 (66 %) bolnikov. Med njimi smo 
obstrukcijo na nivoju poklopca med DISE zaznali le v 7 (10 %) primerih. Dodatno 
multivariatno testiranje je pokazalo, da je oblika poklopca, ocenjena med kliničnim pregledom, 
statistično značilno povezana z obstrukcijo na jeziku (p=0,010), poklopcu (p=0,008) ter jeziku 
in/ali poklopcu (p=0,002) ne glede na starost, obseg vratu in indeks respiratornih dogodkov. 
Bolniki z ravno obliko poklopca imajo 3,5-krat večje obete za obstrukcijo na jeziku kot tisti, 
pri katerih poklopec ni takšne oblike. Prav tako so obeti večji za obstrukcijo na nivoju 
poklopca, za približno 5-krat. Če združimo oba nivoja, razmerje obetov znaša 5,4. 
 
Bolniki s poklopcem tip 3 so bili od ostalih v povprečju starejši 6 let in so imeli v povprečju za 
3,5 dogodka/h nižji indeks respiratotnih dogodkov. Pri primerjavi oblike poklopca z ostalimi 
demografskimi in antropometričnimi lastnostmi statistično pomembnih razlik nismo ugotovili. 
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Zaključki 
Pri bolnikih z OSA, ki imajo poravnano obliko poklopca (tip 3), se med DISE določene 
obstrukcije na nivoju korena jezika in/ali poklopca pojavljajo pogosteje kot pri tistih, ki 
takšnega poklopca nimajo. Za odrasle bolnike z OSA, pri katerih med kliničnim pregledom 
ugotovimo poklopec tip 3, lahko glede na naše rezultate z 80 % verjetnostjo napovemo 
prisotnost obstrukcije na nivoju korena jezika in/ali poklopca. Rezultati kažejo tudi na to, da 
na takšno obliko poklopca ostali spremljani parametri ne vplivajo. V skupini bolnikov s 
poklopcem tip 1 ali 2 se obstrukcije na nivoju poklopca pojavljajo zelo redko. Menimo, da 
rezultati naše raziskave lahko pomembno pripomorejo k prepoznavi bolnikov z obstrukcijo na 
teh nivojih in odločanju za morebitne dodatne diagnostične postopke ter najustreznejši način 
zdravljenja. Opisana razdelitev oblik poklopca lahko služi tudi kot osnova za razvrščanje najdb 





























Identifying the site of obstruction in the upper respiratory tract in patients with obstructive 
sleep apnea (OSA) is important since it can influence the decision on most suitable treatment.  
Despite a broad range of diagnostic methods, this is not always simple and straightforward 
particularly for the level of the tongue base and/or epiglottis. There have been few typical 
characteristics on physical examination in this group of patients described to date. Among 
expanse of diagnostic options, although not ideal, DISE continues to play an important role in 
the identification of both static and dynamic obstructions. Nevertheless, the disease often 
remains underestimated and some obstructive sites may be overlooked. Identification of  
specific characteristics in patients with obstruction at the level of tongue base and/or epiglottis 
can therefore aid in-depth consideration and greater success in final decision making about the 
most suitable treatment. 
 
Aim of the study 
We wanted to verify our observations about the specific shape of the epiglottis in OSA patients 
with obstruction at the level of the tongue base and/or epiglottis, specifically the lack of 
concavity. This could contribute to better identification of patients with a narrowing at this 
level and lead to better decisions regarding the choice of surgical treatment. 
 
Methods 
One hundred five consecutive adult OSA patients were included in the study. We collected 
demographic (sex, age) and anthropometric (body height, weight and neck circumference) data. 
Epiglottis shape was assessed during the awake state in upright position and also during short 
sedation (DISE) in the supine position. Epiglottis shape was classified into three groups: type 
1 - omega, type 2 - normal concave and type 3 - flat epiglottis. The DISE results, including site 
and rate of obstruction, were compared to the epiglottis shape determined during clinical 
examination and during DISE. Using these archived DISE recordings, the same comparison 
was done by two other otorhinolaryngologists who were otherwise blinded to the patients. We 
calculated the interrater reliability for obstruction site results and epiglottis shape evaluation 
by three different observers.  
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Results 
Among the 105 patients included in our study, we identified type 3 epiglottis in 36 cases on 
clinical examination and 40 cases during DISE. Epiglottis shape concordance between both 
examinations was good with correlation coeficient (κ) 0,62. Interrater reliability for epiglottis 
shape among the three observers was also good (κ=0,66). Concordance differed with regard to 
level of obstruction. Agreement was highest at the epiglottis (good; κ=0,63) and lowest at the 
soft palate level (moderate; κ=0,32). At the oropharynx and tongue base it was fair, with κ 
values of 0,46 and 0,42 respectively. Observer experience did not play a significant role in 
these results.  
 
Epiglottis shape as assessed during clinical examination significantly correlated with 
obstruction at the tongue base (p=0,003), epiglottis (p=0,001), individually, and combined, 
tongue base and/or epiglottis (p<0.001). In patients with type 3 epiglottis, obstructions at these 
levels occurred more often than in cases of type 1 and 2 epiglottis. Within the type 3 group 
among 36/105 (36 %) patients, there were 23 (64 %) patients with obstruction at the tongue 
base level and 13 (36 %) patients with obstruction at the epiglottis level. 29 patients (81 %) 
had obstruction at the tongue base and/or epiglottis level. In this group, obstructions at the 
tongue base and/or epiglottis level were not found in only 7 patients (19 %). Type 1 and 2 
epiglottis shapes were observed in 69 (66 %) of our patients. In this cohort there were only 7 
cases (10 %) with obstruction at the level of epiglottis.  
 
Multivariate analysis showed that epiglottis shape correlates significantly with obstruction at 
the tongue base (p=0,010), epiglottis and (p=0,008) tongue base and/or epiglottis (p=0,002) 
regardless of age, neck circumference and respiratory disturbance index. Patients with type 3 
epiglottis have 3.5-times greater odds ratio for having obstruction at the tongue base, 5-times 
greater at the epiglottis and 5.4-times greater for tongue base and/or epiglottis, compared to 
patients who lack such epiglottis shape.  
 
On average patients with epiglottis type 3 compared to the remainder were 6 years older and 
had respiratory event index 3.5 higher. Regarding other variables this group did not differ 






In this study, we show that assessment of epiglottis shape correlates with obstruction at the 
level of tongue base and/or epiglottis with considerable probability (80 %). Specifically, the 
epiglottis has a predominantly flat shape, without the characteristic anterior convexity in the 
medial part. In patients with type 1 or 2 epiglottis obstructions at epiglottis occur very rarely. 
This characteristic flat epiglottis shape, which can be observed on awake examination of the 
upper respiratory tract, can inform decision making for further diagnostic procedures and it 
brings to the clinician's attention the fact that extra care is required regarding the decision about 
the best treatment. Since the proposed epiglottis shape classification has clinical implications, 
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SEZNAM UPORABLJENIH KRATIC 
 
OSA obstruktivne apneje med spanjem 
OSAS sindrom obstruktivnih apnej med 
spanjem 
POSA položajno odvisne OSA 
AASM Ameriška akademija za spalno 
medicino  
KOPB kronična obstruktivna pljučna 
bolezen 
AHI apneja – hipopneja indeks 
RDI indeks respiratornih motenj  
REI indeks respiratornih dogodkov 
RERA z respiratornim dogodkom 
povezano prebujanje 
ITM indeks telesne mase 
CT računalniška tomografija 
MR magnetna resonanca  
ESS Epworthova lestvica zaspanosti 




aPAP zdravljenje z avtomatskim 
pozitivnim tlakom 
biPAP zdravljenje z dvonivojskim tlakom 
EEG elektroencefalografija  
EOG elektrookulografija  
EKG elektrokardiogram 
EMG elektromiografija 
MAD opornica za spodnjo čeljust 
MSLT test multiple latence uspavanja  
ODI indeks desaturacije kisika 
PSG polisomnografija 
PG respiratorna poligrafija na domu 
SatO2 saturacija hemoglobina s kisikom v 
arterijski krvi  
PAP zdravljenje s pozitivnim tlakom 
UPPP uvulopalatofaringoplastika 






1.1 DEFINICIJA MOTENJ DIHANJA MED SPANJEM 
 
Obstruktivne apneje med spanjem (OSA) poleg nespečnosti predstavljajo najpogostejše motnje 
spanja. Spadajo v skupino motenj dihanja med spanjem, v katero poleg njih prištevamo tudi 
sindrome centralnih apnej med spanjem, s spanjem povezane hipoventilacijske in 
hipoksemične motnje. Pri OSA gre za ponavljajoče se zožitve ali popolne zapore v zgornjih 
dihalih, ki povzročajo zmanjšan ali prekinjen pretok zraka, ki jih ne moremo pojasniti z drugim 
obolenjem ali povezati z jemanjem zdravil 1,2. 
 
Glede na najnovejšo Mednarodno klasifikacijo motenj dihanja med spanjem (International 
Classification of Sleep Disorders - ICSD), ki jo je izdala Ameriška akademija za spalno 
medicino - American Academy of Sleep Medicine (AASM) je za postavitev diagnoze 
obstruktivnih apnej med spanjem, pri odraslem, potrebno upoštevati simptome, klinične znake, 
pridružene bolezni in izvide testiranja spanja. Osnovna preiskava je polisomnografija (PSG) in 
z njo ugotovljeno število respiratornih dogodkov (obstruktivnih apnej, hipopnej in z dihalnimi 
motnjami povezanimi prebujanji - RERA), katerih frekvenco izrazimo z apneja-hipopneja 
indeksom (AHI) oz. pri upoštevanju RERA z indeksom respiratornih motenj (RDI). Ta mora 
za postavitev diagnoze ob prisotnosti simptomov, kliničnih znakov ali pridruženih bolezni, 
znašati vsaj 5/h spanja, ob odsotnosti le-teh pa vsaj 15/h spanja. O kliničnem sindromu OSA 
(OSAS) govorimo, kadar je AHI ≥ 5/h z istočasno prisotnostjo prekomerne dnevne utrujenosti.  
Sindrom povečanega upora v zgornjih dihalih (angl. upper airway resistance syndrom) je 
oblika motenj dihanja med spanjem, pri kateri se zaradi upora v zgornjih dihalih, za vsaj 10 
sekund, pojavljajo zmanjšanja pretoka zraka, ki pa ne ustrezajo kriterijem za hipopneje, saj ne 
pride do padca saturacije za vsaj 3 %. Ob tem se zazna povečano delo dihalnih mišic, ki se, po 
določenem času prekine z največkrat nezavednimi prebujanji - RERA 3. Ker se sindrom 
povečanega upora v zgornjih dihalih po patofiziološkem mehanizmu nastanka, posledicah in 




1.2 EPIDEMIOLOGIJA OBSTRUKTIVNIH MOTENJ DIHANJA MED 
SPANJEM 
 
Podatki o pogostosti OSA se zaradi različnih uporabljenih metod precej razlikujejo. Predvsem 
v starejših raziskavah so bili uporabljeni različni vzorci, tehnike spremljanja spanja, načini 
analize pridruženih spremenljivk in definicije uporabljenih pojmov, kar otežuje sintezo zbranih 
podatkov in oceno globalnega bremena teh motenj. Precej analiz, na katere se sklicujejo tudi 
avtorji nekaterih novejših člankov, je bilo opravljenih pred več desetletji, ko je bila prevalenca 
teh motenj dokazano manjša, kot je danes. Epidemiološke raziskave, opravljene v devetdesetih 
letih, se glede metodologije razlikujejo predvsem po uporabljenih kriterijih za računanje in za 
postavitev diagnoze mejnih vrednostih PSG parametrov (AHI) 4.  
 
Po eni večjih epidemioloških raziskav, ki je bila v Winsconsinu (ZDA) opravljena med 
zaposlenimi, starimi med 30 in 60 let, ob upoštevanju kriterija AHI ≥ 5, je prevalenca OSA 
znašala 9 % pri ženskah in 24 % pri moških, z izločitvijo asimptomatskih preiskovancev pa 
2 % in 4 % 5. Podobne rezultate je v metaanalizi člankov, med katerimi pa ni evropskih, 15 let 
kasneje objavil Punjabi. Z mejnimi vrednostmi AHI ≥ 5 in istočasno povečano dnevno 
zaspanostjo je prevalenca znašala 3–7 % pri moških in 2–5 % pri ženskah 6. Novejša raziskava, 
ki je bila v ZDA, na starostno primerljivi populaciji, vendar ob upoštevanju merila AHI ≥ 15, 
opravljena leta 2013, ugotavlja močno povišanje prevalence, na 10–17 % pri moških in 3–9 % 
pri ženskah 7. Rezultati zadnje večje raziskave, opravljene v Lausanne (Švica) med letoma 
2009 in 2013, kažejo na prevalenco OSA (AHI ≥ 15) med moškimi 49,7 %, med ženskami pa 
23,4 % 8. Med nekaterimi starejšimi skupinami lahko prevalenca OSA pri kriteriju AHI ≥ 15 
dosega 49 % ali celo 90 % pri kriteriju AHI ≥ 5 9. Leta 2019 je bil s pomočjo metaanalize 
objavljenih člankov opravljen poskus ocene globalne prevalence OSA med odraslimi osebami, 
ki naj bi znašala skoraj 1 miljardo oseb, z vrednostmi, ki v določenih državah presegajo 50% 
populacije 10. Ne glede na to, katere podatke o prevalenci upoštevamo, ostaja dejstvo, da ima 
OSA pomemben delež svetovne populacije ter da velika večina bolnikov, po nekaterih 
podatkih med 70 in 80 %, ni ustrezno diagnosticirana in zdravljena, kar še posebej velja za 
ženske 11,12.  
 
Incidenca OSA je slabše raziskana. Po eni od longitudinalnih študij 5-letna incidenca za zmerne 
do hude OSA za moške znaša 11,1 %, za ženske pa 4,9 % 13. Pri tem pomembno vlogo igrata 
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starost in sprememba telesne teže, ki je neposredno povezana tudi s stopnjo OSA 9,14,15. Moški 
za OSA zbolevajo pogosteje, vendar se incidenca med spoloma izenači po petdesetem letu 16. 
 
 
1.3 PRIDRUŽENE BOLEZNI 
 
Motnje dihanja med spanjem negativno vplivajo na številne organske sisteme. Kronična 
izpostavljenost hipoksiji, oksidativnemu stresu, sistemskemu vnetju in motnjam v imunskem 
sistemu vpliva na nastanek bolezni, ki jih lahko razdelimo na kognitivne, kardiovaskularne in 
metabolne. OSA so neodvisno od debelosti in drugih dejavnikov povezane z arterijsko 
hipertenzijo, diabetesom, metabolnim sindromom in depresijo 8. Številne epidemiološke 
študije kažejo, da imajo bolniki z OSA povečano tveganje za razvoj srčnih aritmij, 
kongestivnega srčnega popuščanja, koronarne bolezni in cerebrovaskularnih bolezni. 
Prevalenca OSA je v skupini bolnikov s srčnimi in metabolnimi boleznimi, glede na splošno 
populacijo, nekajkrat višja 17–23. V zadnjih letih je bilo opravljenih nekaj raziskav na živalih, 
ki so pokazale na povezavo med intermitentnimi hipoksijami in napredovanjem nekaterih 
tumorjev 24,25. Opazovalne raziskave so nakazale vpliv OSA tudi na onkogenezo pri ljudeh, saj 
naj bi bilo pri teh bolnikih tveganje za smrt zaradi rakavega obolenja povečano kar 6- krat 26,27. 
 
Bolniki z OSA so na delovnem mestu manj produktivni in imajo višjo stopnjo absentizma 28. 
Pogostejše so tudi poškodbe pri delu in prometne nezgode, v katerih naj bi bili udeleženi tudi 
do 10-krat pogosteje 29–31. Neredko vse navedene značilnosti veljajo tudi za njihovega 
“spalnega partnerja”, ki ima zaradi motečega smrčanja ali strahu za partnerja, nekvaliteten 
spanec. 
Bolniki z OSA imajo pogostejše zaplete med kirurškimi posegi ter po njih in glede na ostalo 
populacijo večkrat potrebujejo premestitev v enote za intenzivno terapijo 32,33. Prav tako so pri 
njih pogosteje oteženi predihavanje preko obrazne maske, intubacija in vodenje splošne 
anestezije 34–36.  
OSA zaradi velike razširjenosti, predstavljajo pomembno javnozdravstveno težavo. Sredstva, 
potrebna za obravnavo, ki bremenijo zdravstveni proračun, vključujejo neposredne stroške 
diagnostike in zdravljenja ter posredne stroške zaradi spremljajočih bolezenskih stanj. 
Raziskave, ki potrjujejo vpliv zdravljenja OSA na zmanjšanje potrebnih obravnav in s tem 
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zdravstvenih stroškov, je več v otroški populaciji, vendar obstajajo analize, po katerih je bilo z 
uvedbo terapije s pozitivnim tlakom (PAP) potrebnih manj hospitalizacij 37,38. Ocenjena višina 
letnih stroškov, povezanih z nediagnisticiranimi OSA, je v ZDA leta 2015 znašala okrog 150 
milijard ameriških dolarjev 39.  
 
 
1.4  KLINIČNA SLIKA OBSTRUKTIVNIH MOTENJ DIHANJA MED 
SPANJEM 
 
Simptome in klinične znake, povezane z OSA, delimo na nočne in dnevne. Med nočne spadajo 
smrčanje, dušenje ali hlastanje za zrakom, škrtanje z zobmi (bruksizem), gastroezofagealni 
refluks in nokturija, med dnevne pa prekomerna dnevna utrujenost, jutranji glavoboli, 
kognitivne, psihiatrične motnje in motnje spolne funkcije. 
 
Smrčanje, ki je pri OSA vedno prisotno in je praviloma poglavitni vzrok za iskanje zdravniške 
pomoči je oscilirajoč zvok, ki nastane zaradi vibracij mehkih struktur v žrelu in grlu 40,41. 
Pogostejše je pri moških in ležanju na hrbtu. Prevalenca smrčanja v splošni populaciji naj bi 
bila vsaj 40 % 42. Smrčanje in dušenje oz. hlastanje za zrakom, ki je drugi najpogostejši 
simptom, največkrat opazi spalni partner, lahko pa tudi bolnik sam. Prisotno je pri približno 
treh četrtinah bolnikov z OSA 43. Te težave navadno spremlja prebujanje z občutkom dispneje, 
strahu in panike. Kot napovedni dejavnik za OSA je prisotnost dušenja bolj zanesljiva od 
smrčanja 44. Bruksizem je med bolniki z OSA pogost pojav in obstaja povezava med 
izraženostjo obeh. Nastanek ni neposredno povezan z zastoji dihanja, temveč nestabilnim 
spancem in prebujanji, ki nastajajo zaradi njih 45. Gastroezofagealni refluks je prisoten pri vsaj 
50 % bolnikov z OSA 46. Kljub temu, da se lahko nastanek pojasni s povečanjem tlaka v 
trebušni votlini ob povečanem dihalnem delu, jasna vzročna povezava ni bila dokazana, znano 
pa je, da zdravljenje OSA vpliva tudi na zmanjšanje gastroezofagealnega refluksa želodčne 
vsebine 47,48. Nokturija ali nočno uriniranje je v skupini bolnikov z OSA pogostejša kot v 
splošni populaciji, saj jo ima do 80 % bolnikov 49,50. Razlog za to naj bi bila ponavljajoča 
zmanjšanja tlaka v prsnem košu, z večjo obremenitvijo desnega srčnega predvora in s tem 
povezano povišano izločanje atrijskega natriuretičnega peptida 51.  
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Med dnevnimi simptomi OSA je najpogostejša prekomerna dnevna zaspanost, ki je v splošni 
populaciji prisotna pri 5–10 %, med bolniki z OSA pa pri 16 % moških in 23 % žensk 52. To 
naj bi bilo posledica pogostih prebujanj in posledičnega drobljenja spanca. Možno je tudi, da 
je zaspanost povezana s kakšno od za OSA tipičnih spremljajočih bolezni (debelost, sladkorna 
bolezen, depresija). Zaspanost predstavlja veliko javnozdravstveno težavo saj so z njo 
povezane pogostejše nezgode v prometu in pri delu, slabša učinkovitost v šoli in na delovnem 
mestu ter nesoglasja v partnerskem odnosu. Ker je OSA kronična bolezen, se bolniki z leti 
zaspanosti pogosto privadijo oz. ji ne posvečajo posebne pozornosti. Jutranji glavoboli so med 
bolniki z OSA pogostejši kot sicer, njihova prevalenca pa se viša s stopnjo motenj dihanja med 
spanjem 53. Med možnimi mehanizmi za nastanek se omenjajo hipoksija, hiperkapnija, motnje 
v možganski prekrvavitvi, povečanje intrakranialnega tlaka in drobljenje spanca. Točna 
prevalenca kognitivnih motenj med bolniki z OSA ni znana. Nastale naj bi zaradi ponavljajočih 
se hipoksij in motenj prekrvavitve. Najpogosteje so prizadeti pozornost, sposobnost 
načrtovanja in motorična koordinacija, medtem ko spomin in sposobnosti za govor, branje in 
pisanje praviloma ostanejo neprizadeti 54. Od psihiatričnih motenj so z OSA povezani 
anksioznost, delirij, posttravmatski stresni sindrom, psihoza, demenca in depresija. Slednja je 
med vsemi najpogostejša in se pojavlja pri okrog 50 % bolnikov 55. Do njih naj bi prišlo zaradi 
prekomerne zaspanosti in s tem povezanega znižanja kakovosti življenja, pa tudi pridruženih 
bolezenskih stanj. Motnje spolne funkcije se pri bolnikih z OSA izražajo predvsem kot 
erektilna disfunkcija in pomankanje libida. Poleg pogostih hipoksij in drobljenja spanca nanje 
vpliva tudi za bolnike z OSA značilno pomankanje moških spolnih hormonov 56.  
 
Simptomi OSA se pri ženskah nekoliko razlikujejo. Zaspanost pogosto pripisujejo telesnim ali 
drugim težavam, kot so nespečnost, nočne more, depresija, slabo splošno počutje ipd. 57. Tudi 
jutranji glavoboli so med ženskami pogostejši kot sicer 53. Pri ženskah se OSA pogosto zamenja 
z depresijo, kar je še posebej značilno za premenopavzalno obdobje, po menopavzi pa klinična 
slika postane bolj tipična. Glede na moško populacijo so pri ženskah z OSA pogostejše tudi 
druge psihiatrične bolezni 55. OSA se poslabšajo v nosečnosti, dokazana pa je tudi povezava s 
preeklampsijo 58,59. Zaradi vsega navedenega so OSA pri ženskah praviloma odkrite kasneje57. 
 
Med klinične znake OSA spadajo značilne antropometrične, kraniofacialne - morfološke ter 
anatomske lastnosti zgornjih dihal (nos, usta, žrelo in grlo). Od telesnih značilnosti pri bolnikih 
z OSA zagotovo najbolj izstopa povečana telesna teža, izražena z indeksom telesne mase 
(ITM). Prevalenca OSA je med debelimi vsaj 2 - krat višja kot med ostalo populacijo saj se 
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verjetnost za OSA poveča že nad vrednostmi ITM 25 kg/m², močno pa nad 30 kg/m² 5,58,60. 
Kljub temu, ima 18–40 % odstotkov bolnikov telesno težo, ki je manj kot 20 % nad idealno 61. 
S telesno težo je povezan tudi obseg vratu, ki se je v primerjavi z ITM izkazal kot, za prisotnost 
OSA, boljši napovedni dejavnik 62. Maščoba, ki se nalaga med mehkimi tkivi na vratu povzroča 
manjši lumen in večjo kolapsabilnost žrela. Za obseg vratu nad 40 cm, je bila pri 
napovedovanju prisotnosti OSA, dokazana občutljivost 61 %, specifičnost pa 93 %, zato se 
priporoča rutinsko izvajanje teh meritev 58. Med nepravilnostmi kraniofacialnega skeleta, sta 
najbolj značilna retrognatija in visoko trdo nebo, pa tudi ozka spodnja in zgornja čeljust ter 
previs zgornjih sekalcev 58. Pri ocenjevanju mehkih tkiv žrela in grla, je potrebno upoštevati, 
da se položaj struktur v tem predelu in odnos med njimi, lahko spreminja glede na stanje 
budnosti in položaj telesa. Pri bolnikih z OSA lahko ugotovimo povečan jezik (makroglosija), 
povišan koren jezika, hiperplazijo nebnic, podaljšano nebo, ohlapni stranski steni žrela, navzad 
pomaknjen poklopec, pa tudi neoplastične spremembe ali drugače povzročene zožitve. Zožitve 
v nosu lahko prispevajo k stopnji OSA, redko pa so same po sebi zadosten razlog za nastanek 
teh motenj.  
 
 
1.5  ETIOPATOGENEZA OBSTRUKTIVNIH MOTENJ DIHANJA MED 
SPANJEM 
 
Vzrok za OSA so ponavljajoče se zožitve v področju zgornjih dihal - žrelu in grlu, ki povzročijo 
motnje ventilacije in posledične hipoksemije ter hiperkapnije. Nastanek ožine poveča upor ter 
s tem dihalno delo in negativni tlak v prsnem košu. Istočasno se poviša tudi tonus mišic žrela. 
V sklopu tega procesa, ki je del fiziološkega, obrambnega mehanizma, prihaja do kratkih 
prebujanj, ki so večinoma nezavedna. Ponavljajoča narava teh motenj dolgoročno povzroča za 
OSA tipične simptome in bolezni. Neposredni vzroki, ki do njih privedejo so aktivacija 
simpatičnega avtonomnega sistema, disfunkcija žilnega epitela, vaskularni oksidatitvni stres, 
vnetje, povišana koagulacija in motena regulacija metabolizma 63. 
 
Dejavniki, ki prispevajo k nastanku zožitve oz. kolapsa v zgornjih dihalih, so anatomske 
razmere, manjša aktivnost mišic dilatatorjev žrela, zmanjšan končni ekspiratorni volumen 
pljuč, nestabilnost spanca in kontrole dihanja ter prerazporeditev tekočin v ležečem stanju. 
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Relativna zastopanost vseh naštetih vplivov, je med posamezniki različna in temu mora biti 
prilagojeno tudi zdravljenje 64. 
 
Številne raziskave so pokazale, da imajo bolniki z OSA, glede na ostalo populacijo, ožji in 
drugače oblikovan lumen zgornjih dihal 65. Pri ocenjevanju anatomskih razmer v žrelu in grlu 
je potrebno upoštevati, da so zožitve lahko statične ali dinamične ter, da stanje v budnosti ni 
nujno enako tistemu med spanjem. Za nastanek OSA je pomembno predvsem razmerje med 
skeletom lobanje in vratu ter mehkimi tkivi, ki so na skelet pripeta. Vlogo pri tem igrajo 
velikost in oblika zgornje in spodnje čeljusti, položaj hioidne kosti in poklopca, velikost jezika 
in nebnic ter napetost stranskih sten žrela. 
 
Dejstvo, da do OSA prihaja izključno med spanjem, je verjetno najbolj jasen dokaz o vplivu 
živčnomišične kontrole na prehodnost zgornjih dihal. Mišice, ki dilatirajo žrelo delimo v več 
skupin: ekstrinzične mišice jezika, mišice za uravnavanje položaja in napetosti mehkega neba, 
konstriktorje žrela in mišice, ki vplivajo na položaj hioidne kosti. Vse opisane skupine se 
razlikujejo po pripenjališčih, načinu delovanja (tonično ali usklajeno z dihanjem) in vplivu 
spanja na njihov tonus 66. Omogočajo razširitev in povečanje rigidnosti dihalne poti med 
spanjem, ter s tem vzdržujejo dihalni lumen. Največja med dilatatorji žrela, m. genioglossus, 
ki predstavlja večji del mase jezika, prejema dražljaje iz centrov za ohranjanje budnosti, 
respiratornih centrov, kemoreceptorjev in mehanoreceptorjev, ki zaznavajo spremembe v 
tlaku 64. Njen tonus je v budnosti pri bolnikih z OSA višji, kot pri ostalih 67,68. Vzrok za to je 
najverjetneje kompenzacijski mehanizem potreben za vzdrževanje lumna, sicer zoženih 
zgornjih dihal, čeprav nekateri avtorji menijo, da je zvišan tonus posledica z OSA povezane 
miopatije 67,69. Med spanjem se njihova aktivnost, glede na budnost zmanjša, upornost pa 
posledično poveča za 4 do 5-krat 70–72. Znižana aktivnost, ki nastopi v spancu, se lahko zaradi 
povečanja upora ali hiperkapnije preko opisanih povezav kljub temu kompenzatorno poviša 
celo na vrednosti višje od tistih v budnosti 64. Pri bolnikih z OSA, morda zaradi slabega odziva 
ostalih dilatatorjev, to ne prepreči kolapsa žrela. Merilo za kolapsabilnost zgornjih dihal t.i. 
kritičen tlak, ki pomeni najnižjo vrednost transmuralnega tlaka, pri kateri je dihalna pot še 
odprta, je pri bolnikih z OSA bolj pozitiven oz. manj negativen. Znano je tudi, da se med 
spanjem zmanjša aktivnost diafragme, glavne dihalne mišice, zato raziskovalci menijo, da za 
spanje značilno zmanjšanje ventilacije in porast parcialnega tlaka ogljikovega dioksida nista le 
posledica povečanega upora v zgornjih dihalih ampak vsaj delno tudi centralnih sprememb 73. 
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Manjši končni ekspiratorni volumen, ki je značilen tudi za ljudi s prekomerno telesno težo, 
poveča možnost kolapsa zgornjih dihal in posledično vpliva na stopnjo OSA, pa tudi na tlak, 
ki je potreben za vzdrževanje prehodnosti zgornjih dihal 74–76. Do tega učinka naj bi prišlo 
zaradi zmanjšanega vleka sapnika na mehka tkiva žrela in posledične manjše rigidnosti.  
 
Med spanjem je dihanje refleksno regulirano. Parcialni tlak ogljikovega dioksida se uravnava 
z ventilacijo preko kemoreceptorjev in dihalnih centrov. Pri tem igra pomembno vlogo 
negativna povratna zveza ali t.i. loop gain, ki je merilo za stabilnost uravnavanja fizioloških 
sistemov in izraža velikost odziva na dražljaj. Pri visokih vrednostih, nad 1,0, je dihanje 
nestabilno, saj vsaka motnja povzroči prevelik odziv respiratornega sistema nanjo in zato 
onemogoča učinkovito vzdrževanje stabilnega stanja 77. Osebe z OSA imajo glede na zdravo 
populacijo višje vrednosti “loop gaina”, zato pri njih prihaja do velikih nihanj v aktivnosti mišic 
dilatatorjev žrela, ki so pod kontrolo dihalnih centrov in posledičnega kolapsa dihalne poti 78.  
 
Prebujanja naj bi pri OSA predstavljala zaščitni mehanizem, ki se aktivira zaradi povečanega 
dihalnega dela ob obstruktivnih dogodkih. Dolgo časa je veljalo, da so prebujanja tudi nujni 
pogoj za prekinitev hipopnej ali apnej, saj se v večini primerov pojavljajo skupaj. Raziskava, 
ki jo je opravil Younes je pokazala, da do zmanjšanja upora v zgornjih dihalih in prekinitve 
obstruktivnih dogodkov prihaja neodvisno od prebujanj 79. V kolikor do prebujanja pride 
zgodaj ob nastanku motnje dihanja ali pred njo, lahko to zaradi sprožene hiperventilacije ob 
ponovni vrnitvi v spanec povzroči dihalno nestabilnost. Padec parcialnega tlaka ogljikovega 
dioksida namreč vpliva na kompenzatorne mehanizme, kot so povečanje aktivnosti dilatatorjev 
žrela. Ta učinek, ki naj bi prispeval nastanku OSA je bolj izražen pri bolnikih z večjim uporom 
v žrelu in moških 80,81 
 
Premik telesnih tekočin iz nog, do katerega prihaja v ležečem položaju, prav tako sodeluje pri 
nastanku OSA, saj zmanjša lumen in poveča kolapsabilnost zgornjih dihal 82–84. Dokazana je 
bila tudi povezava med premikom tekočin in obsegom vratu ter AHI 85. Tem spoznanjem v 
prid govori tudi dejstvo, da je pomanjkanje telesne aktivnosti povezano z resnostjo OSA, ne 
glede na telesno maso 86. Pri ljudeh, ki veliko časa preživijo v sedečem položaju, posledično 
pride tudi večjega premika telesnih tekočin.  
 
Jasna genetska povezava v smislu identifikacije gena, odgovornega za razvoj OSA, ni bila 
pojasnjena 87. Ker na OSA vplivajo številni dejavniki, je malo verjetno, da gre za posamezen 
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gen odgovoren za nastanek teh motenj. Kljub temu obstajajo raziskave, ki dokazujejo za OSA 
povišano družinsko obremenjenost 88. Med podedovanimi telesnimi lastnostmi, ki lahko 
prispevajo nastanku OSA, so aktivnost mišic zgornjih dihal, kraniofacialne značilnosti, 
debelost, distribucija maščobnega tkiva in kontrola dihanja 89,90. 
 
Dejavniki tveganja za nastanek OSA so: prekomerna telesna teža, starost, moški spol, 
anomalije zgornjih dihal, menopavza in kajenje 91–93. Najpomembnejšo vlogo med njimi 
zagotovo igra debelost, saj ima OSA kar 70 % ljudi z indeksom telesne mase (ITM) višjim od 
40 kg/m² (morbidna debelost) 94. Sprememba telesne teže dokazano, nelinearno vpliva na OSA. 
10 % povečanje telesne mase je v povprečju povezano z 32 % povečanjem AHI in 6-kratnim 
povečanjem tveganja za pojav zmernih ali hudih OSA. Prav tako pa je 10 % redukcija telesne 
teže povezana z zmanjšanjem AHI za 26 % 14. Prevalenca OSA se povečuje do 65 leta, nato pa 
večinoma doseže stabilno stanje 52,95. Tudi vpliv telesne teže in spola se z leti zmanjšuje 16. 
OSA so pogostejše v skupinah bolnikov z atrijsko fibrilacijo, srčnim popuščanjem, stanjem po 
miokardnem infarktu, kronično obstruktivno pljučno boleznijo, hipotiroidizmom, 
akromegalijo, amiloidozo, sindromom policističnih ovarijev in pri nosečnicah 96,97. Verjetnost 
za smrčanje in OSA poviša tudi kajenje 98–100. Ker tveganje za OSA pri bivših kadilcih ni višje, 
na nastanek najverjetneje vpliva s cigaretnim dimom povzročeno vnetje sluznice. Pomembno 
je tudi uživanje alkohola pred spanjem, ki najverjetneje preko centralno povzročene hipotonije 
žrelnega mišičja, poveča kolapsabilnost zgornjih dihal 101. S tem se podaljša trajanje apnej in 
poviša globina padcev saturacije hemoglobina s kisikom (SatO2) 
102–104. Vpliv kroničnega 
uživanja alkohola na razvoj OSA je slabše raziskan.  
 
 
1.6  DIAGNOSTIKA OBSTRUKTIVNIH MOTENJ DIHANJA MED 
SPANJEM 
 
Od prvih poskusov objektivizacije in razvrščanja motenj dihanja med spanjem je bil narejen 
velik napredek. Raznovrstni diagnostični postopki so pripomogli k novim spoznanjem o 
patogenezi teh motenj in omogočili razvoj meril za razvrščanje. Kljub temu številna vprašanja 
ostajajo brez jasnih odgovorov. PSG, ki velja za zlati standard v diagnostiki motenj dihanja 
med spanjem, ima kar nekaj pomanjkljivosti. Na področju objektivne diagnostike OSA dodatna 
pojasnila terjajo tudi določene mejne vrednosti in s tem povezano vprašanje, kateri 
pregledovani veljajo za bolne in kdo potrebuje zdravljenje. 
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Diagnostični kriteriji za OSA so klinični simptomi in znaki ter objektivno testiranje med 
spanjem. Namen diagnostike pri bolnikih s sumom za OSA je potrditi prisotnost in ugotoviti 
stopnjo motenj dihanja. Ker zaenkrat ne obstaja klinični model, na podlagi katerega bi lahko s 
sprejemljivo zanesljivostjo napovedali stopnjo OSA, je za kvantitativno oceno potrebno 
opraviti objektivno testiranje, polisomnografijo (PSG) ali respiratorno poligrafijo na domu 
(PG). Iz rezultatov teh preiskav lahko ocenimo tveganje za nastanek z OSA povezanih bolezni, 
prav tako pa je z njimi, vsaj deloma, povezan način zdravljenja. Kvantitatvna ocena omogoča 





Čeprav je smrčanje glavni simptom zaradi katerega bolniki z OSA navadno poiščejo pomoč 
pri zdravniku, neredko te bolnike obravnavamo zaradi težav, ki na prvi pogled z OSA niso 
povezane. Potrebno je upoštevati, da so OSA močno razširjene in da se posledice lahko 
odražajo na številnih organskih sistemih. Diagnostični proces se začne z anamnezo, ki mora 
vsebovati vprašanja, usmerjena v prepoznavo bolnikov, ki imajo povišano tveganje za OSA. 
Poleg simptomov OSA je pomembno tudi splošno zdravstveno stanje. Pri zbiranju podatkov o 
pridruženih boleznih se je potrebno osredotočiti predvsem na tiste, ki so z OSA dokazano 
povezane: arterijska hipertenzija, srčno popuščanje, aritmije, ishemična bolezen srca, pljučna 
hipertenzija, prebolela možganska kap, sladkorna bolezen, metabolni sindrom, GERB in 
depresija. Pomen imajo tudi bolezni, ki lahko vplivajo na potek OSA ali izvide opravljenih 
preiskav, kot sta kronična obstruktivna pljučna bolezen (KOPB) in astma. 
 
Za oceno tveganja so, poleg za OSA značilnih bolezni, pomembni podatki o smrčanju, 
prekomerni dnevni zaspanosti in telesni teži. V skupino z za OSA zvišanim tveganjem, se 
uvrščajo tudi poklicni vozniki in bolniki pred predvidenim bariatričnim kirurškim posegom 105. 
Pri vseh s povišanim tveganjem je potrebno anamnezo razširiti na, za OSA bolj specifična 
vprašanja o težavah, povezanih s spanjem: kajenje, uživanje alkohola ali poživil pred spanjem, 
spalne navade, prisotnost daljših prekinitev dihanja, občutek dušenja ali hlastanja za zrakom, 
pogosta prebujanja in nokturija, nespečnost, jutranji glavoboli, poslabšanje koncentracije in 
spomina. Pomembni so tudi podatki o morebitni udeleženosti v prometnih nesrečah ali 
nezgodah pri delu. 
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Kot pomoč pri ocenjevanju prekomerne dnevne zaspanosti se uporabljajo različni vprašalniki. 
Najbolj razširjen je Epworthov vprašalnik o prekomerni dnevni zaspanosti (ESS), s katerim 
ocenjujemo stopnjo dnevne zaspanosti ob različnih aktivnostih. Je enostaven in večinoma 
dobro opiše bolnikovo subjektivno dojemanje zaspanosti, vendar slabo soupada z rezultati 
objektivnih preiskav spanja 106. V specializiranih ustanovah, spalnih laboratorijih, se 
uporabljata tudi test srednjega trajanja budnosti in test srednje latence uspavanja 107. Pri 
ocenjevanju prekomerne dnevne utrujenosti je potrebno misliti tudi na druge možne vzroke 
zanjo (narkolepsija, hipersomnije zaradi drugih bolezni ali zdravil, idiopatske hipersomnije, 
endokrinološke motnje, depresija, cirkadiane motnje spanja). Narkolepsija, ki je precej pogosta 
bolezen, lahko ima OSA podobno klinično sliko, s prekomerno dnevno zaspanostjo, vendar jo 
spremljajo še drugi tipični znaki, kot so nenadni padci mišičnega tonusa - katapleksija 108. 
 
Kot presejalni test za odkrivanje bolnikov z OSA je bil razvit kratek in preprost vprašalnik 
STOP-BANG, ki upošteva večino znanih znakov, simptomov in dejavnikov tveganja: smrčanje 
(angl. Snoring), utrujenost (angl. Tiredness), podatek o apnejah (angl. Observed apnea), 
povišan arterijski pritisk (angl. high blood Pressure), povišan indeks telesne mase (angl. BMI), 
starost (angl. Age), obseg vratu (angl. Neck circumference) in moški spol (angl. male Gender). 
Senzitivnost za zmerne OSA znaša 93 % , za hude OSA pa 100 % z negativnima napovednima 
vrednostima 90 % in 100 % 109. 
 
Podoben vprašalnik, ki se uporablja pri napovedovanju verjetnosti za prisotnost OSA in poleg 
podatkov o smrčanju in prekomerni dnevni utrujenosti, prav tako upošteva še ITM ter 
prisotnost arterijske hipertenzije, je Berlinski vprašalnik. V skupini z za OSA velikim 
tveganjem, pri napovedovanju PSG izvida z RDI > 5, senzitivnost znaša 86 %, specifičnost 
77 %, pozitivna napovedna vrednost pa 89 % 110. 
 
 
1.6.2 KLINIČNI PREGLED 
 
Obravnava bolnika s sumom na OSA naj bi, poleg pregleda dihalnega, obsegala tudi pregled 
kardiovaskularnega in nevrološkega sistema, vendar je to marsikdaj zaradi časovnih in 
kadrovskih omejitev oteženo. Pregled se običajno prične s pridobivanjem podatkov o spolu, 
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starosti, telesni teži in višini ter obsegu vratu. Ponekod se opravljajo tudi meritve obsega v 
višini pasu in kolkov. Izračunati je potrebno ITM.  
 
Pregled zgornjih dihal je nepogrešljiv pri iskanju vzrokov za obstrukcijo. Predvsem 
otorinolaringologi z njo že vrsto let skušajo prepoznati značilnosti, po katerih se bolniki z OSA 
ločijo od ostale populacije in hkrati ugotoviti, katere od njih bi lahko napovedale uspeh 
kirurškega zdravljenja. Poleg tega, iskanje struktur, zaradi katerih prihaja do obstrukcij, 
prispeva k razumevanju patofiziologije te kompleksne bolezni. V mislih je potrebno imeti, da 
stanje v budnosti ne ustreza nujno tistemu v spancu ter da pri nastanku OSA, poleg anatomskih, 
sodelujejo tudi ne-anatomski dejavniki, ki lahko močno ojačajo ali omilijo učinek prvih 64. Pri 
ocenjevanju anatomskih razmer v zgornjih dihalih je potrebno upoštevati tudi, da na nastanek 
zožitev ne vpliva zgolj velikost posameznih mehkih delov, ampak odnos med koščenim 
ogrodjem in vsebino. Ker pri tem ne gre za objektivne meritve, veliko vlogo igra izkušenost 
zdravnika, ki pride do izraza predvsem pri interpretaciji opaženih značilnosti. 
 
Posebnosti, ki jim je potrebno posvetiti pozornost, so: nosne nepravilnosti, prisotnost 
retrognatije, skrajšan podjezični frenulum, povečan jezik (makroglosija), ozko in visoko trdo 
nebo, tonzilarna hiperplazija oz. ozek prostor med tonzilami, podaljšano nebo in hipertrofična 
uvula, nazaj pomaknjen ter omegast ali poravnan poklopec 111–115.Velikost in oblika večine 
naštetih struktur nista nespremenljivi, saj nanje vplivajo prekrvavitev, sluznična sekrecija, 
tkivna mikrostruktura, predvsem pa položaj telesa. 
 
Zaradi številnih možnih spremenljivk je bilo v preteklosti opravljenih veliko poskusov 
anatomskih klasifikacij, ki bi omogočile standardizacijo najdb. Iz tega izhajajo klinični modeli, 
katerih namen je predvideti prisotnost OSA ali uspeh kirurškega zdravljenja. Eden prvih, 
objavljen leta 1984, je bil Cormack-Lehanov sistem za  predvidevanje težavnosti intubacije 116. 
Ta klasifikacija, ki je bila večkrat modificirana, upošteva klinične značilnosti spodnjega žrela 
in grla oz. preglednost glasilk med fleksibilno endoskopijo 117. Obstajajo še drugi klinični 
modeli, ki upoštevajo dodatne anatomske značilnosti in precej dobro napovedujejo prisotnost 
OSA 118. Nekateri avtorji poročajo tudi o dobri skladnosti z višino AHI 119. Kliničnim modelom 
za predvidevanje verjetnosti za OSA, predvsem zaradi nizke senzitivnosti, nekateri očitajo 
slabo zanesljivost 120. Pri oceni tveganja za prisotnost OSA, po objavljenih rezultatih, najvišje 
vrednosti za specifičnost (100 %) in senzitivnost (97 %), dosega morfometrični model, ki poleg 
ITM in obsega vratu, vključuje cefalometrične meritve 58. Pri napovedovanju uspešnosti 
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posegov v ustnem žrelu se je najbolj uveljavil Friedmanov sistem za razvrščanje. Ta poleg ITM 
upošteva položaj mehkega neba in korena jezika ter velikost palatinalnih, po zadnji dopolnitvi 
pa še velikost jezičnih tonzil 121–123.  
 
Pri ocenjevanju stanja v zgornjih dihalih je verjetno najbolj zahtevno področje spodnjega žrela 
in grla, saj so za OSA značilne spremembe v tem delu najmanj očitne. Za razliko od 
morfoloških sprememb v predelu ust in tonzil, v primeru zapor v višini korena jezika, 
posebnosti v tem delu navadno ni moč zaslediti 124. Še posebej nepojasnjena je vloga poklopca. 
O pomenu te kompleksne hrustančne strukture, pri nastanku OSA, se v preteklosti ni veliko 
govorilo, v novejših raziskavah pa se je izkazalo, da izolirano ali v povezavi z drugimi deli v 
žrelu igra pomembno vlogo 125. Poklopec je aktivno udeležen pri dihanju in požiranju. Njegova 
vloga je še posebej pomembna pri novorojenčkih in dojenčkih, saj z ločitvijo dihalne in 
prehranjevalne poti omogoča istočasno dihanje in sesanje mleka. Pri njih je postavljen višje na 
vratu in je tipično ukrivljene, konične oblike, z rastjo pa se spusti in poravna, vendar pri večini 
odraslih ohrani ukrivljeno obliko 126,127. 
 
 
1.6.3 POLISOMNOGRAFIJA  
 
PSG je standardna preiskava v diagnostiki bolnika s sumom na OSA. Izvaja se v spalnih 
laboratorijih pod nadzorom posebej usposobljenega osebja. Za interpretacijo rezultatov je 
potreben specialist na področju spalne medicine. Omogoča pridobivanje podatkov o spanju, 
kardiorespiratornih dogodkih, položaju telesa in premikih med spanjem. Preko ločenih kanalov 
moramo spremljati vsaj naslednje fiziološke signale: elektroencefalografijo (EEG), 
elektrookulografijo (EOG), elektromiografijo (EMG) mišic brade, elektrokardiogram (EKG), 
pretok zraka skozi nos in usta, frekvenco srca in SatO2 ter delo dihalnih mišic. Priporoča se 
tudi spremljanje položaja telesa (ležanja na hrbtu ali boku) in EMG spodnjih okončin  ter video 
in zvočno snemanje preiskovanca med preiskavo 128–132. PSG nam poleg pridobivanja podatkov 
o kardiorespiratornih dogodkih, številu prebujanj (angl. arousal index), skupnem času in fazah 
spanja omogoča tudi diagnostiko ostalih motenj spanja. PSG je potrebna pri titraciji 
(nastavitvah) vrednosti tlaka za zdravljenje s pozitivnim tlakom 133.  
 
Po pregledu celotnega zapisa s PSG pridobljenega posnetka in vidnem ocenjevanju dobimo 
podatke o strukturi spanca (hipnogram) in respiratornih dogodkih. Pri slednjih gre za apneje in 
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hipopneje, ki jih lahko, upoštevaje prisotnost ali odsotnost dihalnega dela med njimi, dodatno 
opredelimo kot obstruktivne, centralne ali mešane. O obstruktivnih apnejah govorimo, pri 
padcu amplitude dihanja oz. pretoka zraka ≥ 90 %, ki z neprekinjenim dihalnim naporom traja 
≥ 10 sekund. Za hipopneje se uporabljata dve različni definiciji, ki se med seboj nekoliko 
razlikujeta. Po priporočeni so hipopneje padci pretoka zraka za ≥ 30 %, ki trajajo ≥ 10 sekund, 
ob tem pa pride do padca SatO2 za 3 % ali pa do prebujanja. Po alternativni, ki jo predvsem v 
ZDA uporabljajo nekateri komercialni ponudniki zdravstvenih zavarovanj (Centers for 
Medicare & Medicaid Services), so hipopneje padci pretoka zraka za ≥ 30 %, ki trajajo ≥ 10 
sekund, ob tem pa pride do padca SatO2 za 4 % 
134. Poleg apnej in hipopnej lahko na zapisu 
PSG zasledimo tudi prebujanja, povezana z respiratornimi dogodki, ki ne izpolnjujejo kriterijev 
za nobenega od prej naštetih (angl. Respiratory event related arousal - RERA). Prebujanja, ki 
jih pri RERA zasledimo na EEG, sledijo zmanjšanemu pretoku zraka, najverjetneje ob 
povečanem uporu v zgornjih dihalih. Pomembni so, ker kljub odsotnosti desaturacij povzročajo 
prekinitve in drobljenje spanca ter s tem povezane simptome. Vplivali naj bi tudi na, od 
hipoksije neodvisno, aktivacijo simpatičnega avtonomnega sistema 135. Zaradi navedenega se 
v novih priporočilih svetuje, da se RERA upoštevajo pri vrednotenju PSG. Senzitivnost PSG 
za detekcijo bolnikov z AHI > 5 je 75 – 88 % 136–140. 
 
 
1.6.3.1 POMANJKLJIVOSTI PSG 
 
Čeprav velja za zlati standard v diagnostiki OSA, PSG ni brez pomanjkljivosti. Zaradi nujne 
laboratorijske opreme in usposobljenega kadra, potrebnega za izvedbo in interpretacijo 
rezultatov preiskave je celoten postopek drag ter kadrovsko in časovno potraten. Pogoji za 
spanje so v laboratoriju za marsikaterega preiskovanca neudobni, zato je čas spanja potreben 
za merodajnost preiskave pogosto prekratek. Kljub dolgoletnim prizadevanjem za 
standardizacijo, še vedno, obstajajo razlike v zbiranju, analizi in interpretaciji pridobljenih 
podatkov med različnim ustanovami po svetu. Izmed vseh navedenih so verjetno 
najpomembnejše razlike pri računanju AHI, do katerih prihaja predvsem zaradi uporabe 
različnih ocenjevalnih kriterijev 129. Večina le-teh izvira iz dveh možnih definicij hipopnej, ki 
jih dopušča AASM. Upoštevanje različnih kriterijev lahko privede do velikih razlik v 
izračunani prevalenci in teži bolezni ter vpliva tudi na ocene o povezavi OSA z drugimi 
boleznimi 4. Pri beleženju hipopnej je potrebno upoštevati tudi, da so nosne kanile z 
zaznavanjem tlačnih sprememb bolj občutljive od senzorjev, ki zaznavajo temperaturne 
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spremembe - termistorjev 141. Zaradi navedenega je pogosto težko primerjati rezultate različnih 
raziskovalnih skupin in tako priti do širših zaključkov o možnih posledicah OSA. Tudi mnenja 
o mejnih vrednostih AHI, pri katerih se značilno poveča tveganje za z OSA povezano 
morbiditeto, so deljena 142. Do danes raziskovalcem ni uspelo identificirati posameznega, s 
PSG pridobljenega parametra, ki bi se ga dalo učinkovito uporabiti pri napovedovanju večine 
možnih negativnih učinkov OSA. Nekatere študije so pokazale na slabo ujemanje med s PSG 
pridobljenimi vrednostmi in subjektivno oceno prekomerne dnevne zaspanosti ali splošnega 
zdravstvenega stanja, kar še posebej velja za AHI 143,144. S statističnim modelom je bila 
ugotovljena tudi precejšnja nezanesljivost pri računanju AHI, ki lahko močno vpliva na 
rezultate, česar pa se pri vrednotenju PSG navadno ne upošteva 145. Tudi v primeru pravilno 
izmerjenih, posnetih in analiziranih spremenljivk obstaja možnost variabilnosti rezultatov PSG 
povezana z razlikami v spancu med posameznimi snemanji (angl. night-to-night variability), 
uporabljenimi senzorji za merjenje pretoka zraka in učinkom prve noči (angl. first night effect) 
136,137,140. Zanemariti ne gre tudi variabilnosti med ocenami istega (angl. intrarater variability) 
in različnih ocenjevalcev (angl. interrater variability) 144.  
 
 
1.6.3.2 RESPIRATORNA POLIGRAFIJA NA DOMU 
 
Okrnjena različica PSG, ki pod določenimi pogoji za diagnostiko OSA velja za sprejemljivo, 
je vsaj 3-kanalno snemanje oz. respiratorna poligrafija na domu (PG), ki se lahko izvede tudi 
izven zdravstvene ustanove, npr. na domu preiskovanca. PG mora omogočati vsaj merjenje 
pretoka zraka, dihalnega dela in SatO2, pri čemer se uporabljajo enaki senzorji kot pri PSG. 
Zapis mora biti v obliki, ki dovoljuje ročno ocenjevanje respiratornih dogodkov. Največja 
pomanjkljivost te preiskave je odsotnost kanalov za spremljanje spanja (EEG, EOG, EMG), 
zato z njo ne moremo beležiti spanja in prebujanj. Frekvenca zabeleženih respiratornih 
dogodkov se pri PG posledično izraža kot število apnej in hipopnej na čas snemanja (angl. total 
recording time) in ne na čas spanja (angl. total sleep time). V primeru, da je bolnik med 
preiskavo pomemben del noči prebedel, lahko resnost bolezni podcenimo. Posnetek PG šteje 
za zadostnega v primeru, da snemanje neprekinjeno traja vsaj 4 ure. Za razliko od leta 2003 je 
AASM leta 2007 izdala mnenje, da je PG primerna alternativa PSG v primerih, ko obstaja 
velika predtestna verjetnost, da gre za bolnika z OSA vsaj zmerne stopnje. Po AASM je pogoj 
za to prisotnost prekomerne dnevne zaspanosti in vsaj dveh od naslednjih simptomov/bolezni: 
smrčanje, dušenje in/ali hlastanje za zrakom, arterijska hipertenzija 146. Preiskava ni primerna 
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za bolnike, ki redno jemljejo opioide in tiste z nekaterimi pridruženimi bolezni, kot so 
kongestivno srčno popuščanje, pljučne in nevromuskularne bolezni ter druge motnje spanja 
(periodični gibi udov med spanjem, narkolepsija, parasomnije), saj bi lahko le-te vplivale na 
natančnost rezultatov. Prav tako ni primerna kot presejalni test, za testiranje splošne, 
asimptomatske populacije 147. Raziskave so pokazale, da ima PG pri diagnostiki OSA, 
predvsem pri mlajših od 50 let, visoko negativno napovedno vrednost 148. Rezultati PG so se 
pri identifikaciji bolnikov z blagimi do zmernimi in tistih s hudimi OSA pokazali za bolj 
relevantne pri slednjih 149. V primeru negativnega ali tehnično pomanjkljivega testiranja se pri 
vseh simptomatskih bolnikih s sumom na OSA priporoča nadaljevanje diagnostike s PSG 147. 
Močno povečanje deleža ljudi s prekomerno telesno težo, podaljšana življenjska doba ter večja 
ozaveščenost o pomembnosti OSA so povzročili zvišanje števila pacientov, ki zaradi suma na 
OSA potrebujejo diagnostično obravnavo. Posledično se povečuje pritisk na diagnostične 
laboratorije in zadnja leta vztrajno raste povpraševanje po poligrafskem testiranju na domu. V 
Evropski uniji le v štirih državah za diagnostiko OSA uporabljajo izključno PSG, v vsaj 
trinajstih državah pa se stroški PG krijejo iz naslova obveznega zdravstvenega zavarovanja 150. 
 
 
1.6.3.3  RESPIRATORNI INDEKSI P(S)G 
 
S PSG pridobljenimi podatki lahko izračunamo več parametrov, ki nam omogočajo 
kvantitativno ovrednotenje OSA. Glede na zadnja priporočila AASM se enaki kriteriji 
uporabljajo tudi pri PG, kjer pa se izračunani indeksi izražajo glede na čas snemanja 1. 
 
Najpogosteje izračunani parametri so: 
- indeks apneja-hipopneja (AHI) = št. apnej + št. hipopnej / čas spanja (v urah) 
- indeks respiratornih motenj (RDI) = št. apnej + št. hipopnej + št. RERA / čas spanja (v urah) 
- indeks respiratornih dogodkov (REI) = št. apnej + št. hipopnej / čas snemanja (v urah) 
- indeks desaturacije kisika (ODI) = št. desaturacij (≥ 3%) / čas spanja (v urah) 
- SatO2 nadir = najnižja vrednost SatO2 med snemanjem 
- SatO2 < 90 % = skupen čas saturacije hemoglobina s kisikom pod 90 % 
- SatO2 < 80 % = skupen čas saturacije hemoglobina s kisikom pod 80 % 
 
Stopnjo OSA se določa z AHI ali RDI v primeru PSG, v primeru PG pa z REI. Glede na te 
vrednosti OSA pri odraslih razdelimo v 3 skupine. Gre za tradicionalno, več kot tri desetletja 
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staro razdelitev, ki naj bi temeljila na oceni tveganja za nastanek z OSA povezanih obolenj in 
simptomov 151,152.  
 
- AHI < 5/h = normalna vrednost  
- AHI 5–14,9/h = blaga OSA 
- AHI 15–29,9/h = zmerna OSA 
- AHI ≥ 30/h = huda OSA 
 
Pomemben podatek je tudi število respiratornih dogodkov v odvisnosti od položaja telesa med 
spanjem. V kolikor je število apnej in hipopnej pri ležanju na hrbtu, glede na ležanje na boku 
ali trebuhu podvojeno, govorimo o položajno odvisnih OSA (angl. position dependent 
obstructive sleep apnea – POSA). Te lahko kažejo na to, da do obstrukcij prihaja na nivoju 
korena jezika ali poklopca 153,154.  
 
 
1.7  DOLOČANJE NIVOJA OBSTRUKCIJE 
 
Uspeh kirurgije pri zdravljenju OSA temelji na izbiri primernih bolnikov in prepoznavi 
patološkega substrata, ki je dosegljiv za takšno zdravljenje. Večina verjame, da je to povezano 
z določitvijo nivoja, na katerem med spanjem prihaja do zožitev (topodiagnostika). Kot pomoč 
pri tem so se razvile številne metode, uporabne v budnem stanju ali pa spanju, ki je lahko 
naravno ali inducirano. Prvi poskusi razvrščanja bolnikov z OSA, glede na mesto obstrukcije, 
segajo v osemdeseta leta prejšnjega stoletja, ko je Fujita, eden začetnikov kirurškega 
zdravljenja opisal retrovelarni, retrolingvalni in mešani kolaps zgornjih dihal 155. Številne 
raziskave vse do danes svetujejo določitev nivoja zožitve, predvsem pred predvidenim 
kirurškim zdravljenjem 156,157. Teh priporočil ne gre sprejeti brez pomisleka, saj so obstrukcije 
dinamične, se spreminjajo glede na stanje budnosti, faze spanja in položaj telesa. Nanje 
vplivajo tudi spremembe v telesni teži, nekatera zdravila, alkohol in pridružene bolezni.  
 
 
1.7.1 KLINIČNI PREGLED 
 
Klinične značilnosti, na podlagi katerih lahko posumimo, katera struktura v zgornjih dihalih je 
tista, ki pomembno prispeva k nastanku OSA, so že bile opisane. Nekatere spremembe v ustih 
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in žrelu so se izkazale za pomemben napovedni dejavnik za obstrukcijo na tem nivoju, medtem 
ko je dolgo veljalo, da v primeru zožitev na nivoju korena jezika podobnih značilnosti v 
budnem stanju praviloma ni videti 124. Kljub temu da po večini raziskav slaba prehodnost nosu 
sama naj ne povzroča OSA, pomena endonazalnega statusa nikakor ne smemo podcenjevati. 
Odprtje ust med spanjem povzroči pomemben premik spodnje čeljusti in jezika proti zadnji 
steni žrela in s tem vpliva na obstrukcijo na tem nivoju. Najverjetneje je ta vpliv na OSA 
podcenjen. 
 
Razvoj fleksibilne endoskopije za pregled zgornjih dihal je pregled tega področja 
marsikateremu otorinolaringologu precej olajšal. Poleg tega da dovoljuje natančno oceno 
anatomskih posebnosti pri bolnikih z izrazitim žrelnim refleksom, s tehničnimi dodatki 
omogoča shranjevanje posnetkov za morebitne kasnejše analize. Te so zaradi odsotnosti 
časovnih omejitev ter možnosti izvajanja meritev in izračunov marsikdaj bolj natančne. 
Dodatno si pri kliničnem pregledu zgornjih dihal za določanje nivoja zapore lahko pomagamo 
z Müllerjevim manevrom. Pri njem preiskovalec, medtem ko bolnik skuša vdihniti proti 
zaprtim ustom in nosu, s fleksibilnim endoskopom opazuje, če in kje prihaja do kolapsa dihalne 
poti 158. Tudi ta preiskava je med drugim podvržena enakim pomanjkljivostim kot vse ostale, 
ki se izvajajo v budnosti. Rezultati raziskav o porazdelitvi mest obstrukcije kažejo, da je 
Müllerjev manever v primerjavi z endoskopskimi in manometričnimi preiskavami med 
spanjem nezanesljiv 159. Tudi zaradi slabe ponovljivosti in nizkega ujemanja rezultatov med 
različnimi preiskovalci je bila uporabnost tega preizkusa že od samega začetka vprašljiva. Kot 
dober napovedni dejavnik za uspeh kirurškega zdravljenja smrčanja se je izkazal Pang-
Rotenbergov preizkus, pri katerem preiskovanec skuša simulirati smrčanje, medtem ko 
spodnjo čeljust potiska naprej 160. 
 
Še posebej pomembno je prepoznati obstrukcijo na nivoju poklopca in korena jezika, saj s 
posegi v ustnem žrelu pri teh bolnikih ni pričakovati zadostnega izboljšanja. Za obdobje pred 
letom 2000 je značilno, da je za razliko od številnih raziskav o kliničnih značilnostih bolnikov 
z OSA takšnih, ki se osredotočajo na vlogo poklopca bistveno manj 161–164. Catalfumo navaja, 
da je poklopec vzrok za neuspeh kirurgije pri več kot desetini z uvulopalatofaringoplastiko 
zdravljenih bolnikov 165. Prepoznava patologije na nivoju poklopca je pomembna tudi zato, ker 
je pri teh bolnikih pogosto otežena uporaba CPAP aparata. Manjka tudi model za razvrščanje 
najdb v področju spodnjega žrela in grla, ki bi bil splošno sprejet. 
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1.7.2 SLIKOVNA DIAGNOSTIKA 
 
Ravno radiološka slikovna diagnostika je prva privedla do spoznanja, da je morfologija 
nastanka in razporeditev zožitev v zgornjih dihalih pri bolnikih z OSA precej bolj kompleksna, 
kot je bilo sprva mišljeno. V številnih raziskavah so skušali povezati izvide radioloških 
preiskav z uspehom kirurškega zdravljenja, vendar s precej omejeno uspešnostjo 166. Danes 
ima slikovna diagnostika vlogo predvsem pri znanstvenem delu in načrtovanju nekaterih 
načinov kirurškega zdravljenja. Uporabljajo se predvsem cefalometrija, računalniška 





Cefalometrija je klasična rentgenska preiskava, ki se že vrsto let uporablja predvsem na 
področju maksilofacialne kirurgije. Izvaja se v stoječem položaju in v stranski projekciji 
omogoča prikaz nekaterih mehkotkivnih, predvsem pa kostnih struktur v področju glave in 
vratu, njihovih dimenzij in medsebojnih razmerij. Prednost cefalometrije pred CT in MR je v 
enostavnosti, dostopnosti in natančno izdelanih protokolih oz. standardizaciji preiskave. Z njo 
ni možno opraviti izračunov presekov lumna ali meritev razdalj v prečni smeri. Slabost 
preiskave je tudi nezmožnost uporabe med spanjem. Cefalometrija je kot ena prvih rutinskih 
preiskav omogočila identifikacijo morfoloških značilnosti, po katerih se bolniki z OSA 
razlikujejo od zdrave populacije. Med parametri, ki dobro izražajo tveganje za OSA, spadajo 
mandibularna in maksilarna retrognatija, zožen lumen za mehkim nebom in korenom jezika, 
debelo in dolgo mehko nebo, nizek položaj hioidne kosti glede na spodnjo čeljust in večja 
obrazna višina 170–172. Pri napovedovanju obstrukcij retrolingvalno je cefalometrija bolj 
natančna, kot pri retrovelarnih obstrukcijah 173. Z upoštevanjem kombinacije več razdalj med 
orientacijskimi skeletnimi točkami je možno tudi precej natančno napovedati težo OSA  ali 
predvideti uspeh zdravljenja z opornicami za spodnjo čeljust 169,174,175. Cefalometrija je 





1.7.2.2 RAČUNALNIŠKA TOMOGRAFIJA 
 
Kljub nekaterim napovedim, da bo CT v diagnostiki OSA igral odločilno vlogo, danes ne spada 
med preiskave, ki se pri teh bolnikih rutinsko izvajajo. Vlogo pri tem imajo najverjetneje cena 
in ponekod slabša dostopnost, predvsem pa izpostavljenost ionizirajočemu sevanju. Kljub temu 
je CT omogočil nov vpogled v patofiziologijo motenj dihanja med spanjem. Trodimenzionalna 
rekonstrukcija omogoča natančne meritve razdalj in volumnov mehkih tkiv ter prostorov med 
njimi, dinamični CT, ki je na voljo od leta 1987, pa oceno dinamičnih sprememb med 
respiratornimi cikli. Zaradi tihega delovanja se lahko CT brez večjih težav uporablja v 
induciranem pa tudi naravnem spancu. V večih raziskavah so bile dokazane razlike v mehkih 
strukturah zgornjih dihal in odnosih med njimi, med bolniki z OSA in zdravo populacijo. Za 
prvo skupino sta značilni zožitvi za mehkim nebom in jezikom ter večja volumna obeh struktur. 
Obstaja tudi povezava med uspešnim kirurškim zdravljenjem ali zdravljenjem z opornicami za 
spodnjo čeljust ter izmerjenim povečanjem presekov v žrelu 65,176. S CT je bil prikazan tudi 
odnos med na CT izmerjenimi parametri in PSG meritvami pri bolnikih z OSA 177–179.  
 
 
1.7.2.3 MAGNETNO RESONANČNO SLIKANJE 
 
MR preiskava je med vsemi radiološkimi preiskavami najprimernejša za analizo mehkih tkiv. 
Podobno kot CT omogoča prikaze v več ravninah in trodimenzionalne rekonstrukcije z 
natančnimi meritvami, vendar brez izpostavljenosti ionizirajočemu sevanju. Za posebej 
koristno se je izkazala pri prikazu maščobnih in limfatičnih tkiv v področju žrela in vratu. 
Dinamična MR omogoča analizo različnih nivojev in oblik zožitev ter napoved tveganja za 
OSA 180. Ločevanje med različnimi oblikami zožitev v področju mehkega neba in/ali korena 
jezika, ki jih prikažemo z MR, lahko vpliva na izbiro zdravljenja 181. Manjša glasnost novejših 
MR naprav z večjo jakostjo magnetnega polja dovoljuje izvajanje preiskave tudi med naravnim 
spanjem, pri čemer se lahko kombinira s PSG 167. Omejitev pri tem sta ležanje na hrbtu in 
navadno precej omejen čas preiskave. MR je kontraindicirana pri bolnikih s srčnim 
spodbujevalnikom in je težje izvedljiva pri klavstrofobiji in morbidni debelosti. Med slabostmi 
MR so tudi še vedno slaba dostopnost ter trajanje in glasnost preiskave. MR se v praksi danes 
največ uporablja v raziskovalne namene in v sklopu priprave na kirurško zdravljenje, predvsem 
pred posegi na korenu jezika 182.  
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1.7.3 MANOMETRIJA ZGORNJIH DIHAL 
 
Tlačne spremembe, do katerih prihaja med obstruktivnimi dogodki v zgornjih dihalih, je možno 
spremljati s senzorji, ki jih namestimo od žrela do požiralnika. Katetre, ki imajo premer 
približno 2 mm, preiskovanci dobro prenašajo in minimalno vplivajo na kvaliteto spanca ali 
zapore. Sprva se je manometrija uporabljala za zaznavanje tlačnih sprememb v požiralniku ob 
povečanem dihalnem delu pri OSA, sedaj pa predvsem za določanje nivoja zapore. Ker se je 
izkazalo, da pri bolnikih z OSA do obstrukcij večinoma prihaja na več nivojih, so bili razviti 
manometri z več, navadno šestimi senzorji. Ti, s pomočjo računanja tlačnih razlik med senzorji, 
omogočajo istočasno identifikacijo zapor na več nivojih hkrati. Manometrija se je izkazala za 
uporabno, predvsem pri ločevanju visokih in nizkih obstrukcij glede na referenčni senzor 
nameščen v ustnem žrelu, pri čemer pa ni možno zaznati izoliranih kolapsov poklopca oz. jih 
ločiti od zapor s korenom jezika 183. Slabost te metode je tudi nezmožnost prepoznave zožitve, 
vse dokler ne pride so popolnega zaprtja. V eni od raziskav so manometrijo uporabili za 
zaznavanje obstrukcij in hkrati merjenja pretoka zraka skozi nos. Število zabeleženih 
respiratornih dogodkov (obstruktivnih in mešanih apnej in hipopnej), se je minimalno 
razlikovalo od tistih, pridobljenih s PSG 184. Senzitivnost in specifičnost te metode pri 
zaznavanju apnej in hipopnej je blizu 100 %. 
 
 
1.7.4 AKUSTIČNA ANALIZA ZVOČNIH FENOMENOV MED SPANJEM 
 
Akustična analiza zvočnih fenomenov med spanjem omogoča ločevanje med retropalatinalno 
in retrolingvalno obstrukcijo, saj naj bi bila frekvenca smrčanja v prvem primeru v povprečju 
višja od drugega primera 185–188. Tehnologija omogoča snemanje na domu in analizo zvočnega 
posnetka na daljavo.  
 
 
1.7.5 ANALIZA OBLIKE KRIVULJE PRETOKA ZRAKA 
 
Gre za metodo, pri kateri se analizira oblika krivulje pretoka zraka oz. hitrost sprememb v 
pretoku na PSG posnetku. Ugotovljeno je bilo, da pri obstrukcijah, ki se pojavljajo na nivoju 
poklopca, pride do prekinitve pretoka zraka med vdihom značilno hitreje kot pri obstrukcijah 
na drugih nivojih 189. 
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1.7.6 ENDOSKOPIJA ZGORNJIH DIHAL 
 
Prvo poročilo o opravljenem videoendoskopskem pregledu zgornjih dihal v naravnem spancu 
je bilo objavljeno že leta 1978. Dinamična ocena morfoloških sprememb, do katerih prihaja 
med OSA, je omogočila identifikacijo kolapsa na nivoju zgornjega žrela, ki se je pojavil ob 
koncu ekspirija 190. Maurer je enako preiskavo čez več desetletij uporabil pri ugotavljanju 
vzrokov za neuspešno CPAP terapijo in objavil prispevek o netipičnih zožitvah v zgornjih 
dihalih 191. Prednost te metode pred ostalimi načini endoskopskih pregledov, je predvsem 
odsotnost učinka uporabljenih zdravil. Endoskopski pregled zgornjih dihal v naravnem spancu 
velja za zlati standard, vendar je tehnično zahteven, zato je njegova uporaba danes omejena 
pretežno na raziskovalne namene.  
 
Zaradi večje uporabnosti je bil precej let kasneje razvit videoendoskopski pregled zgornjih 
dihal v sedaciji (angl. drug induced sleep endoscopy - DISE), ki je bil sprva uporabljen na 
otrocih in kasneje še na odraslih 192,193. Preiskava se je izkazala za preprosto, varno in izvedljivo 
v ambulantnem okolju, zato jo je kmalu sprejela večina otorinolaringologov. DISE se uporablja 
pri bolnikih z OSA, pri katerih se pričakuje, da bo informacija o dogajanju v zgornjih dihalih 
med obstruktivnimi dogodki prinesla dodano vrednost. To velja predvsem za bolnike po 
opravljeni PSG, pri katerih se predvideva alternativna obravnava glede na zdravljenje s PAP, 
kot so opornice za spodnjo čeljust, položajna terapija in kirurško zdravljenje 194. Prav tako je 
pomemben pri odkrivanju možnih vzrokov za neuspešno zdravljenje. DISE se je izkazal kot 
uporaben tudi pri ugotavljanju vzrokov za OSA pod nivojem grla 195. Absolutne 
kontraindikacije za DISE so anesteziološki status ASA 4, nosečnost in alergija na sedative, 
relativna kontraindikacija pa morbidna debelost 196.  
Priporočila glede izvedbe DISE so navedena v evropskih smernicah 196. Preiskava se izvaja v 
okolju, s katerim se skušamo čimbolj približati domačim pogojem spanja. Prostor je navadno 
zatemnjen, višina vzglavja pa mora ustrezati spalnim navadam preiskovanca. Pred preiskavo 
lahko preiskovanec, ki mora biti tešč, v primeru pričakovanega večjega slinjenja, prejme enega 
od antiholinergikov, navadno glikopirulat intravenozno. V nosnici se lahko neposredno pred 
uvajanjem endoskopa aplicira topični anestetik in/ali dekongestiv, vendar je potrebno biti 
zaradi možnih učinkov na sluznične receptorje in  mišičje, kar lahko vpliva na pretok zraka, 
pri tem previden. Med preiskavo praviloma spremljamo pulz in SatO2, uporabnost pa lahko 
izboljša arhiviranje posnetka z zvočnim signalom, kar omogoča kasnejše analize. Pred koncem 
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je smiselno preveriti učinek Esmarchovega manevra na zaznane zožitve (pomik spodnje 
čeljusti naprej). S tem se lahko simulira učinek terapije z opornico za spodnjo čeljust 197,198. 
Navadno se preizkusi tudi vpliv bočnega položaja, ki nam da informacijo o smiselnosti 
položajne terapije. Ta praviloma omili obstrukcije na nivoju korena jezika in grla, na tiste v 
ustnem žrelu pa navadno nima večjega vpliva 154. Učinek na zabeležene zožitve pri rotaciji 
glave na stran naj bi bil primerljiv bočnemu položaju celotnega telesa 199. Natere novejše 
raziskave temu oporekajo, saj so v skupini bolnikov s položajno odvisnimi OSA ugotovili 
razlike med vplivom obeh manevrov na zožitve na vseh nivojih 200  
Za sedacijo, ki jo navadno izvaja anesteziolog ali anesteziološki tehnik, se uporabljajo različna 
zdravila, najpogosteje midazolam in propofol, redkeje diazepam in deksmedetomidin. Vsako 
od zdravil se po učinku nekoliko razlikuje ter ima svoje prednosti in slabosti. Vsem je skupno, 
da vplivajo na arhitekturo spanja, saj z nobenim od naštetih zdravil ne moremo vzpostaviti dalj 
časa trajajočega, REM fazi podobnega stanja, kar pomeni da obstrukcij, ki bi se pojavljale 
izključno v tej fazi spanja, ne moremo zaznati 201–203. Dokazan je tudi vpliv propofola na 
zmanjšanje tonusa m. genioglossusa, glavnega dilatatorja žrela, kar povzroči zvišanje 
kritičnega tlaka in s tem možnosti za nastanek zapore. Opisan učinek je sorazmeren z višanjem 
plazemskih koncentracij zdravila, zato se mu je možno izogniti s počasnim infundiranjem 204. 
Podobnega učinka na mišičje žrela pri midazolamu niso uspeli dokazati 205,206. Pri raziskovanju 
vpliva na respiratorne dogodke je bil ugotovljen le manjši učinek na minimalno SatO2 
203. 
Na izvide preiskave lahko vpliva tudi način administracije zdravila za sedacijo. Obstaja 
možnost infuzije s ponavljajočim dovajanjem manjših količin (mikrobolusna tehnika), v 
primeru propofola pa tudi dovajanje s perfuzorjem in računanjem ciljnih vrednosti v plazmi 
(angl. target controlled infusion ). Na ta način, ki je časovno bolj potraten, se doseže stabilnejša 
sedacija 207. Globino sedacije je možno spremljati klinično z Ramsay-evo lestvico, vendar vse 
več avtorjev raziskav priporoča uporabo objektivnega monitoringa 207–210. Večinoma se 
uporablja EEG podobna naprava, ki spremlja spremembe povprečja potencialov možganske 
aktivnosti (angl. bispectral index – BIS). Globini plitke sedacije, ki je najboljši približek 
naravnemu spancu, ustrezajo vrednosti BIS med 60 in 80 196. Natančneje, vrednosti BIS pod 
63 ustrezajo fazi spanja N3, 63 - 75 fazi N2 in 76 - 81 fazi N1 201. Stopnja obstrukcije naj bi 
bila povezana z globino sedacije, kar še posebej velja za koren jezika, vendar s poglabljanjem 
sedacije pod te vrednosti naj ne bi vplivali na nastanek novih mest obstrukcije 211,212.  
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Prva, ki sta skušala rezultate DISE standardizirati, sta bila že Pringle in Croft 213. Do danes so 
se razvili številni sistemi za klasifikacijo rezultatov. Velika večina temelji na razvrščanju glede 
na nivo, stopnjo in obliko obstrukcij. V uporabi sta predvsem NOHL (nose-oropharyngs-
hypopharyngs-larynx) in VOTE (vellum-oropharynx-tongue-epiglottis), vendar v evropskih 
priporočilih, zaradi enostavnosti svetujejo uporabo slednjega 196. Na vsakem od nivojev lahko 
prihaja do delnih - do 50 % zožitev dihalnega lumna ali popolnih zapor - nad 75 % zožitev 
dihalnega lumna. Razporeditev mest obstrukcije na DISE je pokazala, da ima približno 70 % 
bolnikov z OSA obstrukcije na več nivojih, obstrukcije na nivoju mehkega neba pa so prisotne 
v skoraj vseh primerih (vsaj 80 %). Mehko nebo je bilo v veliki večini primerov tudi izvor 
smrčanja. Večnivojske obstrukcije so še posebej značilne za bolnike z višjim AHI, s čimer je 
najverjetneje povezan tudi slabši uspeh kirurškega zdravljenja v tej skupini 153. Glede na izvide 
endoskopskih preiskav med spanjem, obstrukcije pogosto, med 10 % in 40 %, nastajajo na 
nivoju poklopca 125. Zanesljivost preiskave pri določanju nivoja obstrukcije, v smislu ujemanja 
rezultatov med različnimi ocenjevalci je zelo dobra, vendar nanjo lahko precej vpliva 
izkušenost 214,215. 
 
DISE naj bi vsaj v polovici primerov vplival na odločitev o načinu zdravljenja oz. vrsti 
načrtovanega kirurškega posega. Medtem ko je precej poročil o rezultatih preiskave DISE kot 
pomembnemu napovednemu dejavniku za neuspešnost kirurške terapije, jasnega vpliva na 
izboljšanje uspeha kirurškega zdravljenja v večini opravljenih raziskav niso uspeli dokazati 216–
220. Večina avtorjev meni in takšno je tudi priporočilo evropskih smernic, da je DISE smiseln 
pred vsemi, terapiji s PAP alternativnimi načini zdravljenja 196. Drugi vlogo te preiskave vidijo 
le v primeru neuspešnega predhodnega zdravljenja. 
 
 
1.8 ZDRAVLJENJE OBSTRUKTIVNIH MOTENJ DIHANJA MED 
SPANJEM 
 
Ker obstaja dokazano povečano tveganje za umrljivost zaradi kardiovaskularnih in drugih z 
OSA povezanih obolenj, pri nezdravljenih bolnikih, je po priporočilih potrebno zdraviti vse z 
zmerno in hudo obliko OSA. Zdravljenje blagih oblik OSA se priporoča pri simptomatskih 
bolnikih z nespečnostjo, prekomerno dnevno utrujenostjo in zaspanostjo ter tistih s 
spremljajočimi boleznimi, kot so srčno popuščanje, ishemična bolezen srca, metabolni 
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sindrom, sladkorna bolezen, kognitivne motnje in motnje razpoloženja 26,221,222. V vseh naštetih 
primerih, ne glede na težo OSA, AASM kot terapijo izbora priporoča zdravljenje s pozitivnim 
tlakom (PAP) 105. Pri bolnikih, ki te terapije ne prenašajo ali pa je ne želijo preizkusiti, pridejo 
v poštev drugi načini zdravljenja, ki tudi sicer pri blagih in zmernih oblikah OSA predstavljajo 
pomembno alternativo PAP. Ne glede na način zdravljenja, ki je predviden, se pri vseh bolnikih 
priporočajo splošni ukrepi, kot so redukcija telesne teže (v primeru povišanega ITM), spanje 
na boku (položajna terapija), urejen spalni režim, opustitev kajenja ter izogibanje nekaterim 
zdravilom in alkoholu pred spanjem. Pri določenih bolnikih je učinkovito tudi izvajanje 
miofunkcionalnih vaj za krepitev vratnih mišic in mišic ustnega dna, ki izboljšajo tonus mišic 
in lahko vplivajo tako na smrčanje in dnevne simptome kot na izvide PSG 223. Pri ocenjevanju 
uspešnosti zdravljenja OSA omejevanje na izvide PSG ni zadostno, temveč je potrebno bolnika 
z OSA jemati celostno in upoštevati tudi vpliv na dnevne simptome, kvaliteto življenja in 
spremljajoča obolenja.  
 
 
1.8.1 TERAPIJA S POZITIVNIM TLAKOM 
  
Neinvazivna terapija s pozitivnim tlakom (PAP) je najbolj učinkovit način zdravljenja OSA. 
Prvič je bila predstavljena že leta 1975 kot alternativa intubaciji pri novorojencih z dihalno 
stisko, nekaj let kasneje (1981) pa je uporabo pri odraslih opisal Sullivan 224,225. Pri opisani 
terapiji, ki se s tehnološkega vidika v zadnjih letih ni bistveno spremenila, gre za vpihavanje 
zraka v zgornja dihala (skozi nosno ali obrazno masko), kar zaradi povečanega 
intraluminalnega tlaka preprečuje sesedanje mehkih tkiv v žrelu in grlu. Izpeljave osnovne 
različice - kontinuiranega dovajanja zraka (CPAP), omogočajo nastavitve tlakov glede na 
potrebe bolnika prilagajanje fazam vdiha (avtomatski PAP – aPAP, dvo-nivojski – biPAP). 
Poleg traheotomije je to edina metoda, ki lahko motnje dihanja med spanjem prepreči tudi pri 
morbidni debelosti. Zdravljenje s PAP zmanjša smrčanje in prekomerno dnevno utrujenost ter 
večinoma izboljša kvaliteto življenja 226,227. Pri vplivu na zmanjšanje dnevnih simptomov OSA 
so si podatki o učinkovitosti kljub temu neredko nasprotujoči 228–230. Vpliv terapije s PAP na 
simptome depresije in anksioznosti pri bolnikih z OSA je omejen 231. Kognitivne motnje in 
motnje spolne funkcije so lahko, še posebej v zgodnjih fazah, ob zdravljenju deloma 
reverzibilne 232. Uspešno zdravljenje OSA s pozitivnim tlakom zmanjša pogostost nokturij 233. 
Po podatkih večine raziskav ne pa tudi vseh, PAP pozitivno vpliva tudi na nekatere nevrološke 
in kardiovaskularne posledice OSA 234,235. To še posebej velja za srčno popuščanje in 
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rehabilitacijo po miokardnem infarktu 236,237. V primeru AH, so bile razlike med zdravljenimi 
in nezdravljeni dokazane, vendar so se v več raziskavah izkazale za klinično nepomembne 
238,239. Pri izboljšanju metabolizma glukoze, se po večini opravljenih preiskav terapija s PAP 
ni izkazala za učinkovito 240. Učinek terapije s PAP je sorazmeren času uporabe 227. Po 
statistiki, ki je stara več desetletij, za splošno sprejeto dejstvo velja, da je terapija s PAP 
učinkovita, če se uporablja 4 ali več ur na noč, vsaj 70 % noči v tednu 241,242. Žal pomemben 
delež bolnikov, katerim je bila predpisana, te terapije ne prenaša ali pa je sploh ne želi 
preizkusiti. Merilo za oceno dolgoročnega sprejetja - adherenca, se giblje med 40 % in 80 % 
in pada z leti uporabe 243–245. Nanjo vplivajo številni dejavniki, med drugim slaba prehodnost 
nosu, klavstrofobija in tehnične pomanjkljivosti aparata. Pri bolnikih, ki ob zdravljenju opažajo 
izboljšanje simptomatike, smrčanja in dnevne utrujenosti, je ta odstotek višji. Pri tistih, ki 
aparat redno uporabljajo, je bila potrjena smiselnost uvajanja te terapije tudi s stališča finančnih 
vložkov, saj med drugim prispeva k zmanjšanju števila prometnih nezgod 246. 
 
 
1.8.2 OPORNICE ZA SPODNJO ČELJUST 
 
Med vsemi ustnimi pripomočki za zdravljenje OSA so se najbolj uveljavile opornice za 
spodnjo čeljust (angl. mandibular advancement device - MAD), ki danes predstavljajo 
učinkovito alternativo zdravljenju s PAP. V usta se namestijo pred spanjem, delujejo pa tako, 
da s potiskom spodnje čeljusti naprej razširijo retrolingvalni in retropalatinalni prostor. Zlasti 
primerne so za bolnike z blažjimi ali zmernimi oblikami motenj dihanja med spanjem, pri tistih, 
ki terapije s PAP ne prenašajo, pa so alternativa tudi pri hujših oblikah 247,248. Pri zmanjšanju 
prekomerne dnevne zaspanosti pa tudi izboljšanju objektivnih kazalnikov so po učinkovitosti 
primerljive s PAP 249,250. Komplianca se giblje med 40 % in 80 % in je po večini raziskav višja 
kot pri terapiji s PAP 251–253. Stranski učinki so prekomerno slinjenje ali suhost ust ter bolečine 
v čeljustnih sklepih ali zobeh. Kontraindicirane so pri otrocih ter bolnikih z okvarami 
temporomandibularnih sklepov in boleznimi obzobnih tkiv. Uspešnost zdravljenja je možno 







1.8.3  KIRURGIJA 
 
Kirurško resekcijo mehkega neba za zdravljenje smrčanja je prvi opisal Schwartz 259, nekoliko 
za njim pa japonski kirurg Ikematsu 260. Leta 1961 je opisal uvulopalatoplastiko, ki jo je v 
naslednjih letih modificiral Fujita 261. Posegi v tem obdobju so bili precej agresivni, a kljub 
temu pogosto neuspešni. Tehnike kirurških posegov v žrelu so se v zadnjem desetletju razvile 
in izpopolnile v smeri prizadevanjem k čimmanjši invazivnosti ter s tem ohranitvi funkcij, kot 
so dihanje, požiranje in artikulacija. Obstaja širok nabor operacij, pri katerih se resekcijske 
metode vse bolj nadomeščajo s suspenzijskimi in rekonstrukcijskimi, zato je okrevanje lažje in 
krajše 262. 
Glede na namen lahko posege za zdravljenje OSA razdelimo v tri skupine: posege, ki olajšajo 
oz. povečajo komplianco za uporabo terapije s PAP (praviloma posegi v nosu); posege, s 
katerimi vplivamo na anatomsko strukturo, ki povzroča zožitev in posege, s katerimi ne 
vplivamo neposredno na zgornja dihala (traheotomija, bariatrična kirurgija). Posegi v nosu in 
obnosnih votlinah za izboljšanje prehodnosti se priporočajo pri bolnikih, ki zaradi tega slabo 
prenašajo terapijo s PAP ali kot del večnivojske kirurške terapije. Tonzilektomija je uspešna in 
smiselna pri hiperplaziji tonzil kot samostojna operacija ali v kombinaciji z 
uvulopalatofaringoplastiko. V primeru nekaterih cefalometričnih značilnosti, predvsem majhni 
spodnji čeljusti in zmanjšani razdalji med bazo jezika ter zadnjo steno žrela (angl. posterior 
airway space), pride v poštev ortognatska kirurgija. Ena novejših metod, ki prav tako spada 
med kirurške, je stimulacija 12. možganskega živca (n. hypoglossus), ki oživčuje glavno mišico 
za dilatacijo ustnega žrela (m. genioglossus). Uporablja se pri bolnikih z zmernimi ali hudimi 
OSA, z neučinkovito terapijo s PAP in brez jasnih anatomskih zožitev 263. Spregledane zožitve 
v področju korena jezika in poklopca so bile pogosto razlog za neuspešne posege višje v ustnem 
žrelu, zato se vse pogosteje izvajajo t.i. večnivojski posegi, ki lahko vključujejo posege na teh 
strukturah (redukcije, zatrditve, stabilizacije). Celostna obravnava bolnika se mora glede na 
individualne potrebe nadaljevati tudi po končanem kirurškem zdravljenju. V ta del spadajo 
miofunkcionalne vaje za reedukacijo mišic žrela, položajna terapija, redukcija telesne teže in 
vedenjska terapija kot pomoč vzpostavljanju zdravega načina življenja in izboljšanju spalnih 
navad 262. 
Raziskav, ki kažejo na uspešnost kirurškega zdravljenja OSA, je precej. Njihovo kvaliteto 
zmanjšuje pomanjkanje randomiziranih protokolov, kar pa je razumljivo, saj bi bila etičnost 
takšnih metod sporna. Pri ocenjevanju uspeha kirurške terapije so se tradicionalno uporabljali 
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Shero-ovi kriteriji, po katerih lahko kirurški poseg štejemo za uspešen le, če je bil z njim AHI 
zmanjšan za polovico in hkrati po končanem zdravljenju ne presega vrednosti 20/h 157. Takšno 
vrednotenje ne upošteva drugih dejavnikov, ki prav tako vplivajo na kakovost bolnikovega 
življenja 264,265. Ocene o uspešnosti kirurgije se glede na izvide PSG močno razlikujejo glede 
na vzorec, uporabljene kriterije in vrsto izvedene operacije. V izbranih skupinah bolnikov 
kirurško zdravljenje OSA dosega uspešnost, ki je ob upoštevanju adherence primerljiva s 
terapijo s PAP 266. Pri otrocih tonzilektomija in adenoidektomija že vrsto let veljata za 
priporočeno zdravljenje OSA, in sicer z 90 % uspešnostjo 267. Kirurška terapija OSA zmanjšuje 
mortaliteto, morbiditeto in izboljša kvaliteto življenja teh bolnikov, čeprav se ti kazalci ne 
skladajo vedno z rezultati, pridobljenimi s PSG 60,268–271. Na splošno velja, da se uspeh 
kirurškega zdravljenja manjša s stopnjo OSA, vendar so si rezultati raziskav na tem področju 
pogosto nasprotujoči 272,273. Principu, ki za predvidevanje uspešnosti kirurške terapije upošteva 
le stopnjo OSA, so se pridružili modeli, ki temeljijo na demografskih, morfometričnih in 
kliničnih značilnostih in so se izkazali za bolj natančne. Pri tem poleg starosti, spola in telesne 
teže, vlogo igrajo predvsem obseg vratu, cefalometrične meritve, položaj jezika in velikost 
tonzil 146,274,275. V skupino bolnikov, ki je po takšnih razvrstitvah najbolj primerna za kirurško 
zdravljenje, spada 10–20 % bolnikov z OSA in pri njih uspešnost uvulopalatofaringoplastike 
(UPPP) dosega 80–100 % 121,274. Resni dolgoročni zapleti po posegih v žrelu, kot sta 
velofaringealna insuficienca ali stenoza, so izjemno redki, drugi, kot so občutek tujka v žrelu, 
suhost ust, težave pri požiranju ali diskretne spremembe glasu, pa se lahko pojavijo tudi pri do 
20 % operiranih 276–278. 
 
 
2 NAMEN RAZISKAVE 
 
Ocena mesta v zgornjih dihalih, na katerem pri bolniku z obstruktivnimi motnjami dihanja med 
spanjem prihaja do obstrukcije, je pomembna, saj v primeru odločitve za kirurško zdravljenje 
vpliva na izbiro posega. To v praksi, kljub več diagnostičnim možnostim, ni vedno enostavno, 
kar še posebej velja za obstrukcijo na nivoju korena jezika in/ali poklopca. Določitev nivoja 
obstrukcije nam lahko služi kot pomoč tudi pri odločitvi za druge vrste terapij (položajna 
terapija, opornice za spodnjo čeljust). Menimo, da bi lahko z ugotovitvijo, da se določena 
oblika poklopca pogosteje pojavlja pri obstrukcijah dihalne poti na teh nivojih, prispevali k 




Menimo, da bomo z raziskavo uspeli dokazati, da se oblika poklopca pri skupini bolnikov z 
obstrukcijo na nivoju korena jezika in/ali poklopca razlikuje od ostalih bolnikov, ki obstrukcije 
na tem nivoju nimajo, in da na to obliko drugi spremljani parametri pomembno ne vplivajo.  
 
1. Pri bolnikih z obstruktivnimi motnjami dihanja med spanjem, ki imajo poravnan poklopec, 
se obstrukcije na nivoju korena jezika in/ali poklopca pojavljajo statistično pomembno 
pogosteje kot pri bolnikih, pri katerih poklopec ni poravnan.  
 
2. Skupina bolnikov s poravnanim poklopcem se glede na spremljane demografske in 
antropometrične podatke statistično pomembno ne razlikuje od bolnikov, pri katerih poklopec 
ni poravnan.  
 
3. V skupini bolnikov s poravnanim poklopcem bodo podatki, pridobljeni s poligrafskim 
testiranjem med spanjem, statistično pomembno različni od podatkov bolnikov, pri katerih 





V raziskavo smo vključili 105 zaporednih, odraslih bolnikov z OSA, ki so bili na Oddelku za 
otorinolaringologijo in cervikofacialno kirurgijo Splošne bolnišnice Celje obravnavani v letih 
2019 in 2020 zaradi predvidene preiskave DISE. Izločili smo bolnike, ki so bili predhodno 
zaradi OSA zdravljeni s kirurškimi posegi v žrelu ali pa so imeli malformacije skeleta lobanje 
in obraza. Nihče od njih ni imel hujših kardiorespiratornih ali živčnomišičnih obolenj, težav s 
hipoventilacijo, podatka o prebolelem možganskem inzultu, nespečnosti ali redni uporabi 
opioidov. Vsi v raziskavo vključeni bolniki so pred preiskavo podpisali informirano soglasje, 
njihovi osebni podatki pa so bili varovani v skladu z medicinsko deontologijo in Zakonom o 
varstvu osebnih podatkov. Raziskovalci smo se pri delu z bolniki držali načel Helsinške 
deklaracije o biomedicinskih raziskavah na človeku, določil Konvencije sveta Evrope o 
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varovanju človekovih pravic in dostojanstva človeškega bitja v zvezi z uporabo biologije in 
medicine (Oviedske konvencije) in načel slovenskega kodeksa medicinske deontologije 
 




5 METODE DELA 
 
5.1 RESPIRATORNA POLIGRAFIJA NA DOMU 
 
Pred preiskavo DISE so imeli vsi bolniki zaradi utemeljenega suma na prisotnost vsaj zmernih 
OSA opravljeno ambulantno respiratorno poligrafijo na domu (PG) s 4 - kanalnim poligrafom. 
Za spremljanje pretoka zraka preko nosnega katetra je bila uporabljena dinamična 
manometrija, za delo dihalnih mišic pa respiratorna indukcijska pletizmografija s pomočjo 
dveh trakov (prsnega in trebušnega). Poleg tega so bili beleženi še srčna frekvenca, saturacija 
hemoglobina s kisikom - SatO2 (pulzna oksimetrija) in položaj telesa. Posnetek PG je štel za 
zadostnega v primeru neprekinjenega snemalnega časa vsaj 4 ure. Z vidno analizo ga je ocenil 
specialist pulmolog, ki vsakodnevno obravnava bolnike z OSA. Apneje so bile zabeležene ob 
padcu amplitude dihanja oz. pretoka zraka ≥ 90 %, z neprekinjenim dihalnim naporom in 
trajanjem ≥ 10 sekund. Za hipopneje je bila uporabljena v zadnji izdaji smernic AASM 
priporočena definicija - 10 sekund trajajoče zmanjšanje pretoka za vsaj 30 % in istočasni padec 
SatO2 za vsaj 3 %. Izračunana sta bila indeksa REI in ODI ter zabeležena najnižja SatO2.  
 
 
5.2 ANAMNEZA IN KLINIČNI OTORINOLARINGOLOŠKI PREGLED 
 
Po opravljeni anamnezi s posebnim poudarkom na vprašanjih, povezanih z OSA (dnevni in 
nočni simptomi, spremljajoče bolezni), so bolniki za oceno prekomerne dnevne zaspanosti 
izpolnili vprašalnik ESS. Za pokazatelj prekomerne zaspanosti smo šteli rezultate ESS ≥ 11 
točki. Pri vseh bolnikih, vključenih v raziskavo, smo opravili meritev telesne višine in mase 
(brez obutve, v lahkih oblačilih) ter izračunali ITM. Na nivoju krikotiroidne membrane smo 
izmerili obseg vratu. S pomočjo dobljenih podatkov smo izpolnili anketo STOP-BANG. 
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Vse bolnike je pregledal specialist otorinolaringolog, ki se redno ukvarja z diagnostiko in 
kirurškim zdravljenjem bolnikov z OSA. Opravili smo pregled celotnega področja zgornjih 
dihal v sedečem položaju. Grlo je bilo pregledano z laringealnim ogledalcem - indirektno, v 
primeru izrazitega refleksa pa s fleksibilnim endoskopom, transnazalno. Posebno pozornost 
smo posvetili obliki poklopca glede na njegov videz pri pogledu od zgoraj oz. njegovi 
ukrivljenosti v aksialni ravnini. Ocena je bila opravljena s pomočjo indirektne laringoskopije, 
medtem ko je bolnik mirno dihal in ni foniral. Različne oblike poklopca smo razvrstili v tri 
skupine: tip 1 - omegast, zaprt poklopec, tip 2 - običajno ukrivljen poklopec, tip 3 - poravnan 
poklopec. Poklopec smo označili za poravnanega, če je bila tipična ukrivljenost z anteriorno 
konveksiteto v medialnem delu poklopca odsotna, za omegastega pa, če je kot med njegovima 
ploskvama - lateralnima deloma znašal manj kot 90 stopinj. Pri ocenjevanju smo si pomagali s 
posebno grafično shemo, ki smo jo izdelali v ta namen (Priloga 1).  
 
 
5.3 PREGLED DIHAL V SEDACIJI 
 
Pregled dihal v sedaciji smo opravili neposredno po kliničnem pregledu v skladu z evropskimi 
smernicami 196. Približno 30 minut pred preiskavo so bolniki prejeli Glycopirulat (Robinul) 
intravenozno. Vse preiskave je opravil isti specialist otorinolaringolog, ki je že prej opravil 
pregled v budnem stanju, sedacijo pa je vodil eden od izkušenih anestesteziologov. Pregled je 
bil opravljen v zatemnjenem prostoru v ležečem položaju, na hrbtu in vzglavjem 
privzdignjenim v skladu s preiskovančevini navadami. Za sedacijo, ki jo je vodil izkušen 
anesteziolog smo uporabili propofol, ki je bil injiciran z mikrobolusno tehniko. Globino 
sedacije smo spremljali z BISem (Covidien BIS™, Medtronic, Dublin). Pred uvedbo 
fleksibilnega videoendoskopa skozi bolje prehodno nosne sluznice nismo anestezirali, smo pa 
z anestetičnim pršilom navlažili endoskop. Med preiskavo smo ponovno ocenili obliko 
poklopca in bolnike razdelili v tri skupine. Oceno nivoja zapore in oblike poklopca smo 
opravili pri vrednostih BIS med 60-80. Pri poklopcu smo bili pozorni, da med oceno nanj ni 
pritiskala nobena druga struktura (koren jezika, stranski steni žrela). Prizadevali smo si 
počakati na čas, ko je bilo dihanje stabilno oz. smo opažali ponavljajoč vzorec med izmenjavo 
dihanja in obstruktivnih dogodkov. Pri ocenjevanju oblike poklopca smo uporabili enake 
kriterije kot med pregledom v budnosti. Nivo zapore smo zabeležili po VOTE klasifikaciji 279. 
Za delne obstrukcije smo označili zožitve med 50 in 75 %, kot popolne pa zožitve nad 75 % 
lumna. Če je poklopec dihalno pot zapiral neodvisno od korena jezika, smo za nivo obstrukcije 
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označili poklopec, če pa ga je nazaj potiskal koren jezika, smo za nivo obstrukcije zabeležili 
koren jezika. Posnetki preiskav DISE so bili shranjeni in na voljo za kasnejše analize. 
Pregledala sta jih še dva otorinolaringologa, ki o bolnikih nista imela drugih informacij. 
Zabeležila sta nivo zapore po VOTE klasifikaciji in ocenila obliko poklopca. 
 
 
5.3.1 UPORABLJENE STATISTIČNE METODE 
 
Podatke smo statistično obdelali s programom R (R Core Team, 2019) in SPSS 23.0 (SPSS 
Inc., Chicago, ZDA). 
 
S statistično analizo smo preverili domnevo, da je pri bolnikih, pri katerih prihaja do obstrukcij 
na nivoju korena jezika in/ali poklopca, poklopec značilno pogosteje poravnan (tip III). Hkrati 
smo zaradi ocene pristranskosti ocenjevalca opravili izračun ujemanja med ocenami oblike 
poklopca in nivoja zapore vseh treh ocenjevalcev. Skupino bolnikov s poravnanim poklopcem 
smo z ostalimi bolniki primerjali tudi glede na zbrane demografske (spol, starost) in 
antropometrične podatke (BMI, obseg vratu) ter podatke pridobljene z diagnostično poligrafijo 
spanja (REI). 
 
Vsem izmerjenim spremenljivkam smo izračunali mere opisne statistike, odvisno od merskega 
nivoja spremenljivk. Številske spremenljivke so predstavljene s povprečjem in standardnim 
odklonom (SD) ali z mediano in interkvartilnim razponom (IQR), opisne spremenljivke pa s 
številom (%). Demografske in antropometrične spremenljivke smo glede na obliko poklopca 
primerjali s t-testom za neodvisne vzorce, v primeru nenormalne porazdelitve v spremenljivk 
pa uporabili Mann-Whitneyev test. Za analizo povezanosti opisnih spremenljivk smo uporabili 
test hi-kvadrat ali Fisherjev eksaktni test. Skladnost ocenjevalcev smo preverili s Cohenovim 
ali Fleissovim koeficientom kappa, rezultate pa predstavili s 95 % intervali zaupanja (IZ). 
Povezanost mesta obstrukcije z obliko poklopca ter izbranimi demografskimi in 
antropometričnimi dejavniki smo preverili z metodo multiple logistične regresije. Rezultati so 
predstavili kot razmerje obetov (RO) s 95 % intervali zaupanja.  
 
Vse statistične obdelave podatkov smo opravili pri stopnji tveganja 5 %. Končni rezultati so 




6.1 DEMOGRAFSKE, ANTROPOMETRIČNE IN POLIGRAFSKE 
ZNAČILNOSTI BOLNIKOV 
 
V raziskavo je bilo vključenih 105 bolnikov, od tega 87 moških in 18 žensk. Povprečna starost 
je znašala 51,2 let, povprečni ITM pa 31,6 kg/m². Za vse analizirane spremenljivke razen za 
obseg vratu in ESS smo imeli na voljo podatke od vseh bolnikov.  
 
Tabela 1: Opisne statistike preiskovancev. Opisne spremenljivke: frekvenca (% znotraj 




Spol-moški 87 (83 %) 
Starost, leta 51,2 (10,6) 
ITM, kg/m² 31,6 (4,8) 
Obseg vratu (n=98), cm 43 (40-45) 
ESS (n=99) 8,9 (4,7) 
REI, št. dogodkov/h 23 (13,1-33,4) 
ODI, št. dogodkov/h 21 (12-33,1) 
SAT, % 80 (74-83) 
 
ITM=indeks telesne mase, ESS=Epworthova lestvica prekomerne dnevne zaspanosti, REI=število respiratornih 





6.2 OBLIKA POKLOPCA MED KLINIČNIM PREGLEDOM IN MED DISE 
 
V budnosti je imelo ne-ravni poklopec tip 1 vsega skupaj 11/105 (11 %) bolnikov, od teh enako 
oceno med DISE 9 bolnikov. Ne-ravni poklopec tip 2 je imelo v budnosti 58/105 (55 %) 
bolnikov. Od teh jih je med DISE imelo enako obliko (tip 2) 44 bolnikov, 11 bolnikov ravno 
obliko - tip 3, 3 bolniki pa so imeli ne-ravno obliko - tip 1. Od skupno 36/105 (34 %) bolnikov, 
ki so imeli v budnosti ravno obliko - tip 3, jih je tudi med DISE večina (29 bolnikov) imela 
enako obliko, preostalih 7 bolnikov pa je imelo ne-ravno obliko tip 2. Ne-ravno obliko 
poklopca (tip 1 in 2) je v budnosti imelo skupaj 69/105 (66 %) bolnikov, od teh jih je 58 imelo 
enako obliko tudi med DISE.  
 
 




Ne-ravni 1=poklopec oblike tip 1, Ne-ravni 2=poklopec oblike tip 2, Ravni 3=poklopec oblike tip 3. 
 
 
Skladnost med ocenami oblike poklopca med kliničnim pregledom in ocenami med DISE  smo 
preverili s kappa koeficientom (κ), ki leži na intervalu 0-1. Okvirne meje so: slaba skladnost 
(κ<0,20), zmerna (0,21-0,40), srednja (0,41-0,60), dobra (0,61-0,80) in zelo dobra skladnost 
(κ>0,80).  
 
Koeficient kappa (κ) pri ocenjevanju oblike poklopca med obema pregledoma znaša 0,62 
(95 % IZ: 0,48-0,67), kar lahko z upoštevanjem intervala zaupanja označimo kot zmerno do 



















ostaja podobna in znaša 0,63 (95 % IZ: 0,48-0,78). Da je med obema spremenljivkama prisotna 
skladnost, potrjuje tudi McNemarjev test. 
 
 
Graf 1: Skladnost med ocenama oblike poklopca med kliničnim pregledom in DISE. 
 
 
Ne-ravni1=poklopec oblike tip 1, Ne-ravni2=poklopec oblike tip 2, Ravni3=poklopec oblike tip 3. 
 
 
Graf 2: Skladnost med ocenama oblike poklopca med kliničnim pregledom in DISE - 




















































V kolikor izvid kliničnega pregleda obravnavamo kot neodvisno spremenljivko, znaša 
občutljivost preiskave DISE pri ocenjevanju oblike poklopca 81 %, specifičnost pa 84 %. 
 
Tabela 2: Diagnostična natančnost DISE pri ocenjevanju oblike poklopca glede na oceno 
oblike poklopca med kliničnim pregledom.  
 
 
 Vrednost (95 % IZ) 
Občutljivost (%) 80,5 (63,0-91,8) 
Specifičnost (%) 84,1 (72,3-91,8) 
Pozitivna napovedna vrednost (%) 72,5 (60,0-82,3) 
Negativna napovedna vrednost (%) 89,2 (80,9-94,2) 





6.3 RAZPOREDITEV MEST OBSTRUKCIJE 
 
Razporeditev in izraženost obstrukcij na različnih nivojih je prikazana na Sliki 2. Razvidno je, 
da je bila obstrukcija na nivoju mehkega neba prisotna pri skoraj vseh bolnikih (99/105, 94 %). 
Obstrukcija na nivoju ustnega žrela je bila prisotna pri 52/105 (50 %), na nivoju korena jezika 
pri 46/105 (44 %), na nivoju poklopca pa pri 20/105 (19 %). Če se osredotočimo le na spodnja 
nivoja, je bila obstrukcija na nivoju korena jezika, brez obstrukcije na nivoju poklopca, prisotna 
pri 37/105 bolnikih, na nivoju poklopca, brez obstrukcije na nivoju korena jezika, pa pri 11/105 
bolnikov. Pri 9/105 bolnikih sta se obstrukciji na nivoju korena jezika in poklopca izmenjevali. 
V skupini z obstrukcijo na nivoju poklopca je šlo skoraj v vseh primerih (19/20) za popolno 
obstrukcijo. Podobno velja za popolne obstrukcije na nivoju mehkega neba (97/99), medtem 
ko so delne in popolne obstrukcije na nivojih ustnega žrela in korena jezika bolj enakomerno 
razporejene. Glede na ocene prvega ocenjevalca so bile pri večini bolnikov med DISE 
zabeležene obstrukcije prisotne hkrati na več nivojih (80/105, 76 %). Pri tistih, pri katerih smo 
zabeležili obstrukcijo le na enem nivoju, je bila le-ta v 21/25 (84 %) primerih na nivoju 










V=velum, O=ustno žrelo, T=koren jezika, E=poklopec, Ne=ni obstrukcije, Delna=obstrukcija 50-75 % lumna, 
Popolna=obstrukcija 75-100 % lumna. 
 
 
Skladnost pri oceni oblike poklopca med vsemi tremi ocenjevalci je bila dobra (κ=0,66, 95 % 
IZ: 0,57-0,75), pri oceni nivoja obstrukcij med DISE pa se je razlikovala glede na nivo. Najvišja 
- dobra je bila pri obstrukciji na nivoju poklopca (κ=0,63, 95 % IZ: 0,54-0,73), najnižja - 
zmerna pa pri mehkem nebu (κ=0,32, 95 % IZ: 0,23-0,41). Pri ustnem žrelu in korenu jezika 
je κ znašala 0,46 (IZ: 0,38 -0,54) in 0,42 (IZ: 0,34-0,50) kar velja za srednje dobro skladnost. 

































Tabela 3: Ocena skladnosti ocen vseh treh ocenjevalcev pri določanju nivoja obstrukcije in 
oblike poklopca med preiskavo DISE. 
 
 
 Kf (95 % IZ) 
V 0,32 (0,23-0,41) 
O 0,46 (0,38-0,54) 
T 0,42 (0,34-0,50) 
E 0,63 (0,54-0,73) 
OBLIKA E 0,66 (0,57-0,75) 
 




Tabela 4: Ocena skladnosti ocen med posameznimi ocenjevalci pri določanju nivoja 
obstrukcije na nivoju poklopca in oblike poklopca med preiskavo DISE. 
 
 
 Κc (95 % IZ) 
 E OBLIKA 
Ocenjevalec 1 vs. 3 0,83 (0,69-0,96) 0,78 (0,68-0,89) 
Ocenjevalec 2 vs. 3 0,60 (0,46-0,74) 0,65 (0,51-0,78) 
Ocenjevalec 2 vs. 1 0,53 (0,38-0,68) 0,56 (0,41-0,70) 
 
E=poklopec, OBLIKA E=oblika poklopca, IZ=interval zaupanja, Κc =Cohenova kappa 
 
 
6.4 OBLIKA POKLOPCA GLEDE NA DEMOGRAFSKE, 
ANTROPOMETRIČNE IN PODATKE RESPIRATORNE POLIGRAFIJE 
 
Podatke o obsegu vratu smo imeli na voljo pri 98/105, rezultate izpolnjenega vprašalnika ESS 
pa pri 99/105 bolnikih. REI, ODI in najnižja saturacija so bili pridobljeni s pomočjo 
respiratorne poligrafije na domu. 
 
Z obliko poklopca je značilno povezana starost (p=0,003). Bolniki s poklopcem tip 3 so v 
povprečju za približno 6 let starejši kot bolniki s poklopcem tip 1 ali 2 (95 % IZ: 2,3-10,6). 
Vrednosti REI so pri bolnikih s poklopcem oblike tip 3 statistično značilno nižje, vendar blizu 
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meje za statistično značilnost (p=0,038). Glede na ostale spremljane spremenljivke se bolniki 
s poklopcem tip 3 od ostalih bolnikov statistično pomembno ne razlikujejo. 
 
 
Tabela 5: Oblika poklopca ocenjenega med kliničnim pregledom glede na demografske in 
antropometrične spremenljivke. 
 
Spremenljivka Ne-ravni (n=69) Ravni (n=36) P-vrednost 
Spol-moški 59 (68 %) 28 (32 %) 0,319 
Starost, leta 49,0 (10,4) 55,4 (9,8) 0,003 
ITM, kg/m² 31,3 (28,3-34,6) 31,1 (27,5-33,7) 0,408 
Obseg vratu (n=98), cm 43,0 (41,0-45,0) 42,0 (40,0-45,0) 0,459 
ESS (n=99) 9,2 (5,0) 8,3 (4,7) 0,436 
REI, dogodkov/h 25,0 (15,7-38,2) 21,5 (10,3-29,5) 0,038 
ODI, dogodkov/h 24,0 (11,6-35,3) 18.9 (12,0-29,2) 0,189 
SAT, % 79,0 (73,5-83,0) 80,0 (75,0-84,5) 0,575 
 
ITM=indeks telesne mase, ESS=Epworthova lestvica prekomerne dnevne zaspanosti, REI=število respiratornih 
dogodkov, ODI=indeks desaturacije kisika, SAT=najnižja saturacija 
 
 
Povezavi med rezultatoma vprašalnikov STOP-BANG in ESS ter REI sta šibki in neznačilni. 
Spearmanov korelacijski koeficient med REI in vprašalnikom STOP-BANG znaša 0,058 
(p=0,601), med REI in vprašalnikom ESS pa 0,14 (p=0,167). 
 
 
Tabela 6: Povezava med rezultati vprašalnikov STOP-BANG in ESS ter REI. 
 
 REI STOPBANG ESS 
Spearmanov Rho REI Korelacijski koeficient 1,000 ,058 ,140 
Signifikantnost . ,601 ,167 
N 105 85 99 
STOPBANG Korelacijski koeficient ,058 1,000 ,099 
Signifikantnost ,601 . ,384 
N 85 85 79 
ESS Korelacijski koeficient ,140 ,099 1,000 
Signifikantnost ,167 ,384 . 
N 99 79 99 
 
REI=število respiratornih dogodkov, STOPBANG=vprašalnik STOP-BANG, 
ESS=Epworthova lestvica prekomerne dnevne zaspanosti, N=število v test vključenih bolnikov 
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6.5 OBLIKA POKLOPCA GLEDE NA MED DISE DOLOČENA MESTA 
OBSTRUKCIJE 
 
Oblika poklopca, ocenjena med kliničnim pregledom, je statistično značilno povezana z 
obstrukcijo na korenu jezika (p=0,003), poklopcu (p=0,001) ter korenu jezika in/ali poklopcu 
(p<0.001). Statistično pomembna povezanost med obliko poklopca in temi nivoji obstrukcije 




Graf 3: Pojavnost obstrukcije na nivoju korena jezika glede na obliko poklopca ocenjeno med 




























Graf 4: Pojavnost obstrukcije na nivoju poklopca glede na obliko poklopca ocenjeno med 








Graf 5: Pojavnost obstrukcije na korenu jezika in/ali poklopcu glede na obliko poklopca 





Ne-ravni=poklopec oblike tip 1 in 2, Ravni 3=poklopec oblike tip 3, Obstrukcija T in/ali E=obstrukcija na 












































Tabela 7: Oblika poklopca ocenjena med kliničnim pregledom glede na mesto obstrukcije. 
 
 
 Vsi (n=105) Ne-ravni (n=69) Ravni (n=36) P-vrednost 
V 
ne 6 4 (67 %) 2 (33 %) 0.960 
da 99 65 (66 %) 34 (34 %)  
O 
ne 53 36 (68 %) 17 (32 %) 0.630 
da 52 33 (63 %) 19 (37 %)  
T 
ne 59 46 (78 %) 13 (22 %) 0.003 
da 46 23 (50 %) 23 (50 %)  
E 
ne 85 62 (73 %) 23 (27 %) 0.001 
da 20 7 (35 %) 13 (65 %)  
T in/ali E 
ne 48 41 (85 %) 7 (15 %) <0.001 
da 57 28 (49 %) 29 (51 %)  
 
V=velum, O=ustno žrelo, T=koren jezika, E=poklopec, T in/ali E=koren jezika in ali poklopec 
 
 
Tabela 8: Oblika poklopca ocenjena med DISE glede na mesto obstrukcije. 
 
 
 Vsi (n=105) Ne-ravni (n=65) Ravni (n=40) P-vrednost 
V 
ne 6 3 (50 %) 3 (50 %) 0.672 
da 99 62 (63 %) 37 (37 %)  
O 
ne 53 31 (59 %) 22 (41 %) 0.467 
da 52 34 (65 %) 18 (35 %)  
T 
ne 59 48 (81 %) 11 (19 %) <0.001 
da 46 17 (37 %) 29 (63 %)  
E 
ne 85 61 (72 %) 24 (28 %) <0.001 
da 20 4 (20 %) 16 (80 %)  
T in/ali E 
ne 48 44 (92 %) 4 (8 %) <0.001 
da 57 21 (37 %) 36 (63 %)  
 
V=velum, O=ustno žrelo, T=koren jezika, E=poklopec, T in/ali E=koren jezika in ali poklopec 
 
 
Testiranje z multiplo logistično regresijo je pokazalo, da je oblika poklopca med kliničnim 
pregledom statistično značilno povezana z obstrukcijo na jeziku (p=0,010), poklopcu 
(p=0,008) ter jeziku in/ali poklopcu (p=0,002) in sicer ne glede na starost, obseg vratu in REI. 
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Bolniki z ravno obliko poklopca imajo 3,5-krat večje obete za obstrukcijo na korenu jezika kot 
tisti, pri katerih poklopec ni takšne oblike (95 % IZ: 1,35-9,03). Prav tako so obeti večji za 
obstrukcijo na nivoju poklopca - za približno 5-krat (95 % IZ: 1,52-16,16). Če združimo oba 
nivoja, je razmerje obetov 5,4 (95 % IZ: 1,88-15,06).  
 
 
Tabela 9: Multipla logistična regresija za povezanost obstrukcije na korenu jezika (T),  
poklopcu (E) ter korenu jezika in/ali poklopcu z obliko poklopca, ocenjeno med kliničnim 
pregledom (KP), prilagojeno na starost, obseg vratu in REI. 
 
 
 Model 1:  Jezik (T) Model 2: Poklopec (E) 
Model 3: Jezik in/ali 
poklopec 











































REI=indeks respiratornih dogodkov, RO=razmerje obetov, IZ=interval zaupanja 
 
 
Graf 6: Verjetnost za obstrukcijo na nivoju korena jezika pri ravnih (tip 3) in ne-ravnih 





ObsegV=obseg vratu, REI= indeks respiratornih dogodkov 
 
 
Graf 7: Verjetnost za obstrukcijo na nivoju poklopca pri ravnih (tip 3) in ne-ravnih poklopcih 




ObsegV=obseg vratu, REI= indeks respiratornih dogodkov 
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Graf 8: Verjetnost za obstrukcijo na nivoju korena jezika in/ali poklopca pri ravnih (tip 3) in 




ObsegV=obseg vratu, REI= indeks respiratornih dogodkov 
 
 
7 RAZPRAVA  
 
Zavedanje o pomembnosti OSA zadnja leta močno narašča. Posledično se povečuje pritisk na 
ustanove, ki se ukvarjajo z diagnostiko teh motenj. Čeprav je velika večina še vedno 
neprepoznana, se vztrajno povečuje število bolnikov, ki potrebujejo zdravljenje. Kljub 
velikemu napredku znanje o patogenezi in novih terapevtskih pristopih ostaja precej omejeno. 
Po mednarodnih smernicah je terapija s PAP prva terapija izbora, je učinkovita in uveljavljena, 
vendar pomemben delež bolnikov, ki takšnega načina zdravljenja ne prenaša ali ga pa ga ne 
želi preizkusiti, išče drugačne pristope . Med njimi je tudi kirurgija, ki zaradi razvoja tehnik ter 
novih oblik individualiziranega in manj invazivnega zdravljenja vztrajno pridobiva na 
pomenu 280. Pri odločitvi glede kirurškega zdravljenja OSA je odločilna vloga 
otorinolaringologov, saj so edini specialisti z ustreznim znanjem, da lahko celotno področje 
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zgornjih dihal objektivno ovrednotijo, zmožni pa so ga tudi modificirati. Uspeh kirurškega 
zdravljenja temelji predvsem na izbiri primernih bolnikov in zanje ustreznega posega, kar je 
povezano tudi z določitvijo mesta obstrukcije oz. kolapsa v zgornjih dihalih. Z našo raziskavo 
smo dokazali, da si pri tem lahko pomembno pomagamo z oceno oblike poklopca, opravljeno 
med kliničnim pregledom ali med DISE. Po našem vedenju je to prva raziskava o anatomski 
posebnosti - obliki poklopca, ki je pogostejša pri bolnikih z OSA, pri katerih prihaja do 
obstrukcij na nivoju korena jezika in/ali poklopca 
 
 
7.1 DEMOGRAFSKI IN ANTROPOMETRIČNI PODATKI 
 
V našo preiskavo je bilo vključenih 105 bolnikov, ki so izpolnjevali kriterije za OSA glede na 
zadnjo mednarodno razvrstitev motenj spanja 1,2. Pri 25 bolnikih z REI med 5 in 15/h je bila 
prisotna prekomerna dnevna utrujenost ali pa heteroanamnestični podatek o smrčanju ali 
prekinitvah med dihanjem oz. hlastanjem za zrakom med spanjem. Povprečna vrednost REI je 
znašala 27,6/h (SD±19,3), kar ustreza zmernji stopnji OSA. 
 
Povprečna starost bolnikov, vključenih v raziskavo je bila 51 let (SD±10,6). Med bolniki, 
vključenimi v našo raziskavo, so prevladovali moški 87/105 (83  %) (Tabela 1). Razmerje med 
obema spoloma v skupini bolnikov z OSA se v splošni populaciji po epidemioloških raziskavah 
giblje v vrednostih 1 : 2-3, v korist moških 7,8. V naši raziskavi je bila zastopanost moških 
precej višja, blizu 1 : 5. Takšno in še višje razmerje je pogosto zaslediti v kliničnih raziskavah, 
v katere so ženske redkeje vključene, najverjetneje zaradi že omenjenega poznejšega odkritja 
OSA 281. Kljub temu je razvidno, da je tudi po prilagoditvi nekaterih spremenljivk, kot so 
starost, ITM in obseg vratu, prevalenca OSA med ženskami bistveno nižja 282. Jasnega 
pojasnila za to vse do danes nimamo na voljo. Med možnimi razlogi se navajajo drugačna 
razporeditev telesne maščobe, razlika v lumnu zgornjih dihal in kraniofacialni morfologiji ter 
vplivu ženskih spolnih hormonov 283. 
 
Povprečni ITM naših bolnikov 31 kg/m2 (SD±4,75) kaže na to, da smo imeli opravka z bolniki 
s prekomerno telesno težo. Povišana telesna teža je tudi glavna klinična značilnost bolnikov z 
OSA, saj je dokazano, da se verjetnost za te motnje močno poveča z ITM ≥ 30kg/m² 58,60,284. 
Za ljudi z odvečno telesno težo je značilno nalaganje maščobnega tkiva med mehkimi tkivi 
vratu, tudi jeziku, ter zmanjšanje pljučnih volumnov, kar prav tako lahko sodeluje pri nastanku 
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OSA 285. Kljub temu, do 40 % bolnikov ne odstopa bistveno od idealne telesne teže 61. V našem 
vzorcu je bilo bolnikov z idealno telesno težo (18,5 > ITM ≥ 24,9) 7/105 (7 %), tistih z ITM ≤ 
30kg/m² pa 42/105 (40 %). Bolnikov z morbidno debelostjo (ITM ≥ 40kg/m²) je bilo 7/105 
(7 %). Povezave med prisotnostjo poravnane oblike poklopca in višino ITM nismo uspeli 
dokazati (p=0,408). Tudi v eni od raziskav, kjer so v budnosti ocenjevali obliko poklopca, 
povezave med različnimi oblikami poklopca in ITM niso dokazali 286. 
 
Obseg vratu se dobro sklada s telesno težo. V kliničnih populacijah sta se obseg vratu in pasu 
izkazala za boljši napovedni dejavnik za prisotnost OSA od ITM. Čeprav so v nekaterih 
raziskavah dokazali, da se s prisotnostjo OSA bolje skladata obseg pasu in bokov ali razmerje 
med njima, obseg vratu še vedno predstavlja enostavno meritev z dobro pozitivno napovedno 
vrednostjo 95,287. Prevalenca OSA se močno poveča pri ljudeh z obsegom vratu nad 40 cm 60. 
Nekatere raziskave so pokazale, da je količina maščobnega tkiva v okolici žrela in 
intraperitonealno s stopnjo OSA oz. višino AHI povezana celo bolj kakor z ITM 288,289. Različni 
načini distribucije maščobnega tkiva v telesu so tudi eden od možnih vzrokov za razliko v 
prevalenci OSA med obema spoloma 290,291. Podatke o obsegu vratu smo imeli na voljo pri 98 
bolnikih. Povprečen obseg, merjen v višini krikotiroidne membrane, je v naši raziskavi znašal 
42,6 cm (SD±3,8). 
 
 
7.2 EPWORTHOV VPRAŠALNIK 
 
Za prekomerno dnevno zaspane lahko štejemo bolnike z rezultatom vprašalnika ESS ≥ 11 točk. 
Prekomerna dnevna zaspanost je glavni simptom OSA in se po nekaterih starejših raziskavah 
dobro ujema z rezultati PSG. Po eni večjih (Sleep hearth health study) je v skupini bolnikov z 
AHI < 5 povprečni ESS znašal 7,2 točk, pri tistih z AHI ≥ 30 pa 9,3 točke. Na opisano povezavo 
spol, starost in telesna teža niso imeli vpliva 152. Novejše analize so pokazale, da je vprašalnik 
ESS zaradi izrazite subjektivnosti in možnosti, da na zaspanost vplivajo tudi druge bolezni, 
slabo uporaben pri napovedovanju OSA. Z upoštevanjem vrednosti AHI ≥ 5 občutljivost tega 
vprašalnika znaša 27-72 %, specifičnost 50–76 %, natančnost pa manj kot 60 %. Ob 
upoštevanju mejne vrednosti AHI ≥ 15, se delež lažno negativnih rezultatov še poveča 106,146. 
Dokazano je bilo, da je utrujenost neodvisno od prisotnosti OSA povezana tudi s 
smrčanjem 292. Dnevne simptome lahko zaradi drobljenja spanca pozvročajo tudi RERA, 
katerih s PG ni moč zaznati. Kljub temu, da ena od raziskav z upoštevanjem števila RERA 
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variabilnosti rezultatov prekomerne dnevne utrujenosti ni uspela pojasniti, je lahko odsotnost 
kanala za objektivno beleženje spanja s PG še dodaten dejavnik za slabo ujemanjem med 
rezultatom vprašalnika ESS in številom respiratornih dogodkov 293.  
 
V naši raziskavi smo imeli na voljo rezultate ESS vprašalnika za 99/105 preiskovancev. 
Povprečna vrednost je znašala 8,85 ( SD±4,7), ESS < 11 pa je imelo kar 63/99 (64 %). Ker na 
uvedbo terapije s PAP vpliva tudi prisotnost dnevnih simptomov, predvsem prekomerne 
zaspanosti, sklepamo, da so bili na obravnavo v našo ustanovo napoteni predvsem tisti, ki 
takšne terapije niso potrebovali. Na napotitev bi lahko vplivalo tudi že omenjeno dejstvo, da je 
pri asimptomatskih ali bolnikih z manj izraženimi simptomi adherenca za terapijo s PAP nižja. 
Subjektivna ocena prekomerne dnevne zaspanosti je lahko pri bolnikih z OSA zaradi kronične 
narave teh motenj tudi podcenjena. V našem primeru je to možno pri bolnikih, ki so v času 
preiskave že bili vključeni v enega od načinov zdravljenja (uporaba MAD, zdravljenje s PAP).  
 
ESS in STOP-BANG vprašalnika imata vlogo pri napovedovanju verjetnosti za prisotnost 
OSA. V naši raziskavi smo s statistično analizo preverili povezavo med višino rezultata ESS 
in višino REI, vendar dobre povezanosti nismo uspeli potrditi (p=0,167). Podobno velja za 
rezultat STOP-BANG vprašalnika in višino REI (p=0,601). 
 
 
7.3 RESPIRATORNA POLIGRAFIJA NA DOMU 
 
Vsi bolniki, vključeni v našo raziskavo, so imeli opravljeno 4-kanalno respiratorno poligrafijo 
na domu. Po vidnem ocenjevanju zapisa je bila za detekcijo hipopnej uporabljena priporočena 
definicija AASM - najmanj 10 sekund trajajoče zmanjšanje pretoka zraka za vsaj 30 %, s 
padcem SatO
2 
za vsaj 3 % 294.  
 
Natančnost PG v primerjavi s PSG, v populaciji z za OSA visokim tveganjem (s predvideno 
prevalenco 87 %), znaša 84–91 %, v  populaciji z nizkim tveganjem (s predvideno prevalenco 
55 %) pa 70–78 % 146. Menimo, da gre pri našem vzorcu večinoma za bolnike z visokim 
tveganjem, saj so bili vsi predhodno klinično obdelani, opravljena pa je bila tudi selekcija s 
pomočjo STOP-BANG in Berlinskih vprašalnikov. V zapisu PG manjkajo EEG, EOG in EMG 
signali, ki omogočajo objektivno določitev spanja, zato RERA pri naših bolnikih niso bile 
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zabeležene in upoštevane pri analizi hipopnej. Ker RERA pri bolnikih z OSA v PSG zapisu 
navadno predstavljajo majhen delež respiratornih dogodkov, približno 5 %, mislimo, da zaradi 
tega do večjih odklonov ni prišlo 293. Bolj pomembno lahko na število dobljenih respiratornih 
dogodkov vpliva čas spanja med preiskavo, zaradi česar obstaja možnost podcenitve 
resničnega stanja oz. stopnje OSA. Vsi bolniki, vključeni v našo raziskavo, so v času 
diagnostike prespali večji del noči, tehnično pa so bili vsi posnetki PG ustrezni. 
 
Zavedamo se, da REI, ki se uporablja tako za razvrščanje OSA po stopnji kot za napovedovanje 
kliničnih posledic, ni idealen. Z vrednostjo REI namreč dobimo zgolj podatek o številu 
respiratornih dogodkov, ničesar pa ne izvemo o drugih značilnostih, ki prav tako lahko 
pomembno vplivajo na bolnika z OSA. Pri bolnikih, vključenih v našo raziskavo, smo zato 
zbrali podatke o ODI in najnižji SatO2. ODI je število padcev SatO2 ≥ 3 % na uro snemanja 
(pri PSG na uro spanja) 130. Spada v skupino oksimetričnih testov, saj rezultate dobimo s 
pomočjo meritev SatO2. Pozitivni test (ODI ≥ 5) z veliko verjetnostjo potrdi prisotnost vsaj 
zmerne OSA, negativna napovedna vrednost pa je nižja, predvsem pri blagih oblikah OSA. 
ODI dobro korelira tudi s pojavom kardiovaskularnih boleznih pri bolnikih z OSA 295,296. Do 
razlik med respiratornimi dogodki - AHI oz. RDI (REI) in ODI prihaja zato, ker se pri beleženju 
apnej desaturacije ne upoštevajo, pri hipopnejah pa je lahko v primeru PSG zadosti že RERA, 
spet brez desaturacije. Poleg tega je lahko več apnej ali hipopnej povezanih z eno samo 
desaturacijo ali po do slednje pride brez respiratornega dogodka. Večje razlike med AHI in 
ODI so prisotne pri centralnih motnjah dihanja, kjer je ODI praviloma nižji in alveolni 
hipoventilaciji, kjer je ODI višji od AHI. Zaradi vsega navedenega ODI ne velja za zanesljiv 
napovedni dejavnik za prisotnost z AHI (REI) definiranih OSA 297. 
 
Najnižja vrednost saturacije se prav tako pogosto uporablja pri predstavitvi oksimetričnih 
rezultatov. Ker je lahko posledica artefaktov med snemanjem, ne velja za najbolj zanesljivo298. 
Kljub temu so nekatere raziskave dokazale povezavo z nekaterimi posledicami OSA, saj naj bi 
imela dobro napovedno vrednost za slabše izzide pri bolnikih z levostranskim srčnim 
popuščanjem 299. V naši seriji je povprečna najnižja saturacija znašala 77,4 % (SD±9,2). 
 
V raziskavi smo pri analizi PG rezultatov upoštevali REI in ODI in najnižjo SatO2. Povprečni 
REI je znašal 27,6/ h (SD±19,3), povprečni ODI 25/ h (SD±18,9), povprečna najnižja SatO2 
pa 77,4 %  (SD±9,2) (Tabela 1). Poenostavljeno bi glede na te podatke lahko rekli, da gre pri 
našem vzorcu v povprečju za bolnike z zmerno stopnjo OSA. Povprečni ODI se je v naši 
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raziskavi precej dobro skladal s povprečnim REI. Iz tega lahko sklepamo, da gre pri našem 
vzorcu za bolnike z OSA brez drugih vrst motenj dihanja med spanjem, ki lahko vplivajo na 
razliko med obema indeksoma. 
 
Naša 3. hipoteza je bila, da bodo v skupini bolnikov s poravnanim poklopcem podatki, 
pridobljeni s PG, statistično pomembno različni od podatkov bolnikov, pri katerih poklopec ni 
poravnan. To smo sklepali na podlagi rezultatov raziskave, po katerih se je s številom 
respiratornih dogodkov dobro ujemal položaj poklopca, s slabšimi rezultati pri tistih z 
retroponiranim poklopcem 165,300. Takšen položaj bi namreč lahko bil posledica mehanizmov, 
ki so enaki ali podobni tistim, ki privedejo do poravnane oblike. Obstrukcije na nivoju korena 
jezika in poklopca se v večini primerov pojavljajo kot del več-nivojskih obstrukcij in zanje so 
prav tako značilni slabši PSG rezultati 153. Opravljena analiza kaže na razlike med skupinama 
s poravnanim in ne-poravnanim poklopcem, z nekoliko boljšimi PG izvidi pri prvih. Vrednosti 
REI so pri bolnikih s poklopcem oblike tip 3 statistično pomembno nižje, vendar blizu meje za 
statistično značilnost (p=0,038) (Tabela 5). V izvidih ODI in najnižji SatO2 se obe skupini nista 
pomembno razlikovali (p=0,189, p=0,575). Naši rezultati se tako bolj skladajo z raziskavo, v 
kateri se bolniki z obstrukcijo na nivoju korena jezika ali poklopca po PSG parametrih od 
ostalih bolnikov niso bistveno razlikovali 301. 
 
 
7.4 OBLIKA POKLOPCA 
 
Poklopec je pomembna struktura grla in je aktivno udeležen pri dihanju in požiranju. Njegova 
vloga je še zlasti pomembna pri novorojenčkih in dojenčkih, ki sesajo, pri odraslih pa je manj 
pomemben. Sestavljen je iz elastičnega hrustanca, ki omogoča spremembo oblike v različnih 
ravninah. V mirovanju ima tendenco zavzeti ravno obliko, tipično ukrivljenost v koronarni 
ravnini pa najverjetneje pridobi zaradi anteriornega suspenzijskega aparata, s katerim je 
povezan s hioidno kostjo in tiroidnim hrustancem. S hioidno kostjo je povezan preko 
medialnega in dveh lateralnih hioepiglotisnih ligamentov 126.  
 
V starejših raziskavah OSA se poklopcu ni posvečalo velike pozornosti. V novejših analizah 
se je izkazalo, da ima izolirano ali v povezavi z drugimi strukturami v žrelu pomembno vlogo, 
saj do obstrukcij pogosto prihaja ravno na tem nivoju 125. Operacije v ustnem žrelu so kljub 
velikemu napredku še vedno povezane z možnostjo takojšnjih in poznih zapletov, zato je 
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pomembno prepoznati bolnike, ki jih s posegom le na tem nivoju ne bi bilo možno učinkovito 
pozdraviti 302. To velja predvsem za tiste bolnike, ki imajo obstrukcijo na nivoju korena jezika 
in poklopca. Catalfumo navaja, da je poklopec pogosto vzrok za neuspešno kirurško 
zdravljenje, saj so na retroponiran poklopec naleteli pri več kot desetini, z UPPP neuspešno 
zdravljenih bolnikov 165. Prepoznava patologije na nivoju poklopca je pomembna tudi zato, ker 
je pri teh bolnikih pogosto otežena uporaba PAP aparata 161,191,303. Poznavanje vloge poklopca 
pri OSA je zato nujno potrebno za celostno razumevanje nastanka teh motenj in razvoj novih 
kirurških pristopov.  
 
Ohlapnost poklopca v sklopu laringomalacije pri otrocih je dobro poznan in večkrat opisan 
pojav ter pogosto vzrok za stridor in dihalne stiske novorojencev ali OSA v otroški 
populaciji 304. Hudih oblik, ki terjajo takojšnje reševanje dihalne poti, je približno 10 % 305. Gre 
za heterogeno skupino morfoloških sprememb supraglotisa, ki se lahko kažejo kot ohlapnost 
ariepiglotisnih gub, omegasta oblika in nestabilnost poklopca ali pa motnje na nivoju 
aritenoidov 306. Večinoma težave, ki nastanejo zaradi laringomalacije, izvenijo med drugim in 
petim letom starosti 307,308. Obstajajo tudi poročila o vztrajanju vse do odrasle dobe 309. Podoben 
pojav, opisan kot laringolomalacija pri odraslih ali pridobljena laringomalacija, je v literaturi 
opisan precej redkeje 310,311. V večini predvsem starejših raziskav so avtorji opisovali ohlapni 
ariepiglotisni gubi 312,313. Druga možnost je nestabilnost poklopca, ki se ob vdihu pomakne 
navzdol in na ta način delno ali popolnoma zapre dihalno pot 163,314,315. Pri analizi teh poročil 
je razvidno, da so se avtorji v primeru obstrukcij na nivoju poklopca praviloma osredotočali na 
njegov položaj in ne obliko. V drugih primerih, ko je bila opisana oblika, je šlo večinoma za 
zaprt, omegast poklopec. Nekateri so ugotavljali, da naj bi bila takšna oblika poklopca in pojav 
obstrukcije na tem nivoju, vsaj deloma povezana z odvečno telesno težo 316. Medtem ko je 
omegasta oblika poklopca pri dojenčkih prisotna pri približno polovici, jo pri odraslih srečamo 
precej redkeje 317. 
 
Poklopec je preko kompleksnega suspenzijskega aparata povezan z okolnimi tkivi, zato ga 
nikakor ne smemo obravnavnavati kot izolirano strukturo. Njegove vloge pri nastanku OSA ne 
moremo povsem ločiti od jezika. Oba sta neposredno povezana saj del medialnega 
hioepiglotisnega ligamenta poteka tudi proti jeziku 318. Hkrati na poklopec in jezik delujejo 
nekateri enaki mehanizmi povezani z gravitacijo. Neuromuskularne spremembe, do katerih 
pride v spancu, vplivajo na položaj jezika in posledično tudi poklopca. Zmanjšanje tonusa 
dilatatorjev žrela povzroči pomik obeh struktur proti zadnji žrelni steni. Podoben učinek ima 
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odprtje ust, pri čemer se nazaj pomakne tudi spodnja čeljust. Ožina, ki na ta način nastane za 
poklopcem, lahko zaradi zmanjšanega tlaka dodatno prispeva k nestabilnosti poklopca. 
Razlikovanje med samostojno zaporo poklopca po tipu »trap-door« (angl. floppy epiglottis) in 
zaporo zaradi posteriornega pomika korena jezika je pomembno, saj so terapevtski pristopi v 
obeh primerih različni. Možno je tudi, da se oba načina izmenjujeta pri istem bolniku, kar smo 
v ugotovili tudi v naši raziskavi.  
 
Naša 1. hipoteza je bila, da se pri bolnikih z OSA, ki imajo poravnano obliko poklopca (tip 3), 
obstrukcije na nivoju korena jezika in/ali poklopca pojavljajo statistično pomembno pogosteje 
kot pri bolnikih, ki takšnega poklopca nimajo. To domnevo smo želeli preveriti tako z oceno 
oblike poklopca ob kliničnem pregledu, v sedečem položaju pri budnem kot tudi v ležečem 
položaju, med sedacijo. 
 
 
7.4.1 KLINIČNI PREGLED 
 
V preteklosti je bilo vloženega precej truda v prepoznavo kliničnih značilnosti, po katerih bi se 
bolniki z OSA ločili od ostale populacije oziroma bi omogočale napoved uspeha operativne 
terapije. Čeprav se lahko odnosi med strukturami v žrelu in grlu pri budnem precej razlikujejo 
od stanja v spancu, lahko s pazljivim opazovanjem posumimo na nivo, kjer nastajajo zapore. 
Opisanih je bilo kar nekaj morfoloških značilnosti zgornjih dihal, ki jih pri bolnikih z OSA 
opazimo pogosteje kot pri zdravih posameznikih. Opravljene so bile sistematične analize, ki 
so upoštevale tako skeletne kot mehkotkivne strukture. Razlike med obema skupinama naj bi 
bile predvsem v prehodnosti nosu, velikosti nebnic, retroglosalni razdalji, oceni preglednosti 
neba po Mallampati-ju, položaju spodnje čeljusti in višini trdega neba 111–115,118,319,320. Za 
nekatere od navedenih značilnosti je bila dokazana tudi neposredna povezava s stopnjo AHI 
119. V večini omenjenih prispevkov gre za analize oblik in medsebojnih odnosov med obraznim 
skeletom in mehkimi tkivi ustnega žrela. V primeru nižjih obstrukcij, na nivoju korena jezika 
in/ali poklopca, je dolgo časa veljalo, da je edina značilnost, ki jo opazimo pri kliničnem 
pregledu teh bolnikov ta, da v ustnem žrelu ni videti sprememb, ki so sicer značilne za bolnike 
z OSA 124. Kasneje so te sklepe dopolnili rezultati nekaterih raziskav, ki so se osredotočale 
predvsem na velikost jezika ali položaj poklopca. Kljub temu je še vedno v veljavi mnenje, da 
je skladnost med kliničnim pregledom in stanjem v spancu najnižja ravno za spodnje nivoje 
zgornjih dihal, koren jezika in grlo 216. Za to področje so bili opravljeni tudi poskusi 
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standardizacije izvidov klinični pregledov, a splošno sprejetega modela za razvrščanje najdb v 
tem področju vse do danes nimamo 117,321. Tudi v naši raziskavi smo se osredotočili na področje 
spodnjega žrela in grla, saj so višji predeli že precej dobro raziskani, poleg tega pa ima grlo pri 
nastanku OSA pomembno vlogo, ki je bila še ne dolgo nazaj podcenjena. 
 
Že več desetletij se poudarja dodana vrednost pregleda zgornjih dihal s pomočjo fleksibilnih 
endoskopov 322,323. Po naših izkušnjah je možno pregled precej natančno opraviti tudi 
indirektno, s pomočjo laringealnega ogledalca. Pri tem je pomembno, da bolnik med 
ocenjevanjem oblike poklopca v budnosti diha mirno oz. se ne napenja. Ugotovili smo, da v 
primeru aktivacije žrelnega refleksa prihaja do pomika jezika naprej in s tem pogosto tudi 
večjega ukrivljenja poklopca. Pri bolj občutljivih bolnikih je zato pregled za oceno oblike 
poklopca smiselno opraviti s fleksibilnim endoskopom, skozi nos. Pri nekaterih smo podoben, 
vendar precej manj izražen učinek opazili tudi med fonacijo. Za razliko od navedenega poteg 
jezika iz ust ob indirektni laringoskopiji na obliko poklopca po naših izkušnjah ni imel vpliva. 
Tudi avtorji nekaterih drugih prispevkov so prišli do spoznanj, da odpiranje ust in aktivna 
protruzija jezika na položaj korena jezika in s tem tudi velikost in obliko lumna za poklopcem 
vplivata različno, z možnostjo povečanja ali zmanjšanja površine preseka 324,325.  
 
Med kliničnim pregledom v budnosti in sedečem položaju smo običajno ukrivljen poklopec 
(tip 2) zaznali pri 58/105 (55 %) bolnikih. Omegasta oblika poklopca je pri dojenčkih prisotna 
pri približno polovici, med odraslimi pa jo srečamo precej redkeje 317. Sami smo v analizirani 
seriji bolnikov ob kliničnem pregledu zabeležili 11/105 (11 %) primerov prekomerno 
ukrivljenega - omegastega poklopca (tip 1). Opisali pa smo tudi drugo, v naši raziskavi veliko 
pogostejšo skrajnost v obliki - poravnan poklopec (tip 3), ki je bil ob kliničnem pregledu 
prisoten pri 36/105 (34 %) (Slika 1). 
 
Znana nam je raziskava, v kateri je bil kot dober napovedni dejavnik za stopnjo OSA opisan 
položaj poklopca glede na koren jezika, v budnosti in ležečem položaju. Stanje, kjer je bil koren 
jezika v stiku s poklopcem je bilo prisotno pri 12 % pregledanih bolnikov in je bilo povezano 
s CT zaznano zožitvijo na tem nivoju. Avtorji so razlike v treh možnih skupinah pripisali 
velikosti lingvalnih tonzil oz. preglednosti valekul. S stopnjevanjem stika med jezikom in 
poklopcem so se slabšali tudi izvidi PSG 300. Menimo, da je takšna ocena odnosa med jezikom 
in poklopcem predvsem posledica položaja jezika, nanjo pa lahko bistveno vpliva tudi velikost 
jezičnih tonzil. 
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Novejša raziskava, v kateri so opravili analizo 80 posnetkov fleksibilne endoskopije v budnem 
stanju in morfološke značilnosti na korenu jezika, v hipofarinksu in grlu primerjali s stopnjo 
OSA. Poklopec so ocenjevali glede na njegovo širino oz. stopnjo prekrivanja 
faringoepiglotisnih gub, ukrivljenost laringealne površine, pomaknjenost nazaj glede na 
vertikalno ravnino in obliko preseka lumna med laringealno stranjo poklopca in zadnjo steno 
žrela 286. Bolniki z vsaj zmerno stopnjo OSA so se od preostalih razlikovali le po širini 
poklopca. Statistično pomembne razlike so bile prisotne pri razmerju širine poklopca proti 
celotni širini žrela nad 2/3. Pomanjkljivosti takšnega ocenjevanja sta po našem mnenju 
predvsem precejšnja zamudnost in dejstvo, da lahko na delež širine lumna, ki ga zaseda 
poklopec vpliva položaj stranskih sten žrela. Poravnanih poklopcev je v tej raziskavi bilo 34/80 
(43 %), kar je nekoliko več kot v naši skupini. Obliko lumna za poklopcem pri bolnikih z OSA 
v budnosti je s pomočjo CT in programske analize raziskoval tudi Vos s sodelavci. Ugotovili 
so, da se je s stopnjo OSA dobro skladala površina najmanjšega preseka za poklopcem, še 
posebej v kombinaciji z ITM 326. 
 
Naša 2. hipoteza je bila, da se skupina bolnikov s poravnanim poklopcem glede na spremljane 
demografske in antropometrične podatke statistično pomembno ne bo razlikovala od bolnikov, 
pri katerih poklopec ni poravnan. Opravljena je bila analiza s t-testom za neodvisne vzorce ali 
Mann-Whitneyev testom. Dokazali smo, da je z obliko poklopca značilno povezana starost 
(p=0,003) (Tabela 5). Bolniki z ravnim poklopcem so v povprečju za približno 6 let starejši kot 
bolniki z ne-ravnim poklopcem (95 % IZ: 2,3-10,6). Gre za statistično značilno razliko, vendar 
menimo, da je prenizka, da bi bila klinično pomembna . Glede na ostale spremljane parametre 
razlik nismo zaznali. Na podlagi navedenega lahko sklepamo, da razlik v obliki poklopca ne 
moremo pojasniti z razlikami v demografskih in antropometričnih podatkih in da nanjo 
vplivajo od teh lastnosti neodvisni mehanizmi. 
 
 
7.4.2 PRIMERJAVA MED OCENO OBLIKE POKLOPCA V BUDNOSTI IN MED 
DISE 
 
Na splošno velja, da se ocena zgornjih dihal oz. nivo obstrukcije določen med kliničnim 
pregledom ne ujema povsem s tistim, ugotovljenim med DISE 203,327. Ko primerjamo obe 
metodi, je glede na rezultate opravljenih raziskav glavna razlika ta, da pri DISE pogosto 
zaznamo zožitve na nivoju korena jezika in/ali poklopca, ki pri pregledu v budnosti niso 
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razvidne. Način izvedbe preiskave lahko vpliva tudi na druge obstrukcije, tako da so bolj 
izražene, na nastanek novih pa naj ne bi vplivala 208. Kljub temu se stanje, kot ga zaznamo z 
DISE, precej dobro ujema z naravnim spancem, kar še posebej velja za obstrukcije na nivoju 
poklopca 328.  
V eni od raziskav so primerjali izvida kliničnega pregleda zgornjih dihal, dopolnjenega z 
Müllerjevim manevrom in DISE, oba z namenom določitve nivoja obstrukcije. Med slednjo je 
bilo glede na pregled v budnosti zaznati precej več obstrukcij na nivoju korena jezika in 
poklopca. V primeru jezika sta se predvidevanji razlikovali pri polovici, v primeru poklopca 
pa pri tretjini primerov 281. V naši raziskavi nismo primerjali ujemanja med nivoji obstrukcij, 
temveč med oblikami poklopca in iz tega skušali sklepati na nivo zapore. Ujemanje med obema 
pregledoma ni bilo popolno. Bolnikov, pri katerih smo zaznali poravnan poklopec (tip 3), je 
bilo med DISE nekaj več - 40/105 (38 %) kot med kliničnim pregledom - 36/105 (34 %). 
Menimo, da sta med možnimi razlogi najpomembnejša ležeč položaj in vpliv zdravil za 
sedacijo. M. genioglossus je največja mišica jezika in proti njej poteka tudi del medialnega 
hioepiglotisnega ligamenta. Propofol na njen tonus vpliva v odvisnosti od višine plazemske 
koncentracije 212. Kljub temu da smo pri vseh preiskovancih med DISE nadzirali globino 
sedacije, obstaja možnost, da bi zaradi vpliva propofola prišlo do opaznega zmanjšanja tonusa 
te mišice. Vsi pomiki korena jezika nazaj bi zato lahko vplivali tudi na obliko poklopca. Med 
kliničnim pregledom je bilo poklopcev običajne oblike (tip 2) 58/105 (55 %), med DISE pa 
53/105 (51 %). Pri tem je potrebno upoštevati, da ne gre le za zmanjšanje za 5 bolnikov. Izmed 
58/105 poklopcev, ki so bili med kliničnim pregledom ocenjeni kot običajni (tip 2), jih je bilo 
kasneje med DISE 11/58 (19 %) prekategoriziranih v tip 3, 3 (5 %) pa v tip 1. Poklopcev z 
omegasto obliko (tip 1) je bilo med kliničnim pregledom 11/105, med DISE pa sta bila dva od 
njih ocenjena kot tip 2. Torej se je tudi v tej skupini število zaradi spremembe v bolj poravnano 
obliko zmanjšalo za 18 %. (graf 1). Od 36/105 bolnikov, ki so imeli poklopec med kliničnim 
pregledom ocenjen kot raven (tip 3), jih je bilo kasneje med DISE 7/36 (19 %) ocenjenih kot 
tip 2. Opazimo lahko tendenco, da se med kliničnim pregledom določena oblika poklopca med 
DISE pomika proti bolj poravnanemu stanju. Zanimivo je, da je delež takšnih prehodov v 
skupinah poklopcev tip 1 in tip 2 skoraj enak - 18 in 19 %. Prehajanja med oblikami so prisotna 
tudi v nasprotni smeri, vendar so redkejša. V nobenem primeru se oblika poklopca med obema 
pregledoma (v budnosti in med sedacijo) ni spremenila za več kot eno kategorijo. Navedena 
odstopanja med obema pregledoma predstavljajo največjo razliko z raziskavo, ki smo jo v 
preteklosti opravili s podobnimi metodami. V primerjavi z njo se deleži posameznih oblik 
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poklopca skoraj povsem ujemajo, vendar je bilo v prej izvedeni raziskavi ujemanje med 
ocenjenimi oblikami v budnosti in med sedacijo popolno 329. Razlog je najverjetneje v tem, da 
je šlo v prvem primeru za retrospektivno raziskavo, v kateri smo pri vseh bolnikih analizirali 
shranjene posnetke DISE, hkrati pa smo bili odvisni od arhiviranih zapisov o obliki poklopca, 
ki so bili včasih dvoumni. Ker so bili v primeru novejše raziskave vsi bolniki v budnosti 
pregledani s strani istega specialista, menimo, da so predstavljeni rezultati bolj merodajni. 
Kadar obliko poklopca ocenjeno med kliničnim pregledom, v budnosti obravnavamo kot 
neodvisno spremenljivko, lahko izračunamo tudi diagnostično vrednost DISE (tabela 2). V 
našem primeru se izkaže, da ima ta preiskava pri določanju poravnane oblike poklopca 
občutljivost 81 %, specifičnost pa 84 %. Pozitivna napovedna vrednost znaša 73 %, negativna 
pa 89 %, s točnostjo 83 %.  
Skupno ujemanje med ocenami oblike poklopca v budnosti in med sedacijo je bilo v naši 
raziskavi dobro, s κ 0,62, kar lahko označimo kot dobro oz. sprejemljivo skladnost. Če ne-
ravne poklopce (tip 1 in 2) združimo v eno kategorijo, skladnost ostaja podobna (κ =0,63, 95% 
IZ: 0,48-0,78). To je pomembno, saj takšni rezultati dovoljujejo sklepanje, da se oblika 
poklopca med DISE ne spremeni bistveno. Pomeni tudi, da oblika poklopca tip 3 ni le posledica 
premika jezika navzad, do katerega lahko pride med DISE, ampak tudi mehanizmov, katerih 
rezultat je opazen v pokončnem položaju.Vsa spoznanja o povezavi oblike poklopca, ocenjeni 
med DISE in ostalimi spremljanimi parametri, lahko zato apliciramo tudi na klinično oceno 
oblike poklopca. Tako lahko na vse morebitne, z obliko poklopca povezane spremenljivke, 





Kot pomoč pri določanju mesta obstrukcije so se razvile številne metode. Nekatere se 
uporabljajo v budnosti (usmerjeni pregled področja nosu, žrela in grla, Müllerjev manever, 
slikovna diagnostika), druge pa med spanjem, ki je lahko bodisi naravno (fleksibilna 
endoskopija, akustična analiza, manometrija, analiza oblike pretoka zraka) ali pa inducirano 
(DISE). Vsaka od opisanih metod ima svoje prednosti in slabosti. Pomanjkljivost večine 
naštetih je, da so časovno in kadrovsko potratne ter zato pogosto težje dosegljive. Pri oceni 
obstruktivnih dogajanj v zgornjih dihalih za zlati standard še vedno velja endoskopija v 
naravnem spancu, ki pa je precej zahtevna preiskava 190. Ob velikem naboru diagnostičnih 
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možnosti ima zato DISE danes v topodiagnostiki odločilno vlogo, saj lahko s pravilno tehniko 
dosežemo spanju podobno stanje. Omogoča oceno nivoja pa tudi prepoznavo specifične 
strukture, ki povzroča obstrukcijo v zgornjih dihalih, ne glede na njeno statično ali dinamično 
naravo. Velja za enostavno, varno in tudi finančno upravičeno preiskavo. Ker so rezultati 
preiskave precej odvisni od izvedbe, obstaja možnost, da kakšno od mest zožitve ostane 
spregledano, bolezenski proces pa podcenjen kot tudi nasprotno. 
 
 
7.4.3.1 GLOBINA SEDACIJE 
Izvedba DISE lahko ima velik učinek na dobljene rezultate, zato je izrednega pomena, da jo 
opravljata izkušena specialista, otorinolaringolog in anesteziolog, ki preiskavo dobro poznata. 
Pomembna je tudi interpretacija rezultatov, saj so možne razlike med ocenjevalci. Kljub temu 
da pri DISE uporabljena zdravila vplivajo na arhitekturo spanca, se zaznana mesta obstrukcij 
in respiratorni parametri (SatO2, AHI) dobro skladajo z naravnim spancem 
328. Za večino 
otorinolaringologov zato ta preiskava predstavlja pomembno diagnostično orodje. 
V naši raziskavi smo DISE izvedli v skladu z evropskimi smernicami 196. Za spremljanje 
globine sedacije smo uporabili klinično oceno in BIS. Oceno nivoja in oblike obstrukcije v 
zgornjih dihalih ter oblike poklopca smo opravili pri priporočenih vrednostih BIS, med 60-80, 
ki naj bi najbolj ustrezale fazam N1 in N2 naravnega spanca 211. Ti dve fazi pri zdravih, odraslih 
ljudeh predstavljata več kot 50 % trajanja spanja, odstotek pa se pri bolnikih z OSA zaradi 
pogostih prebujanj in manj globokega spanca še poveča 201. Za fazo N3 je značilna večja 
stabilnost dihalne poti in zmanjšanje izraženosti obstrukcij 330. Skupni čas faze N3, ki navadno 
ustreza vrednostim BIS pod 60, je pri bolnikih z OSA praviloma močno skrajšan. S 
propofolom, ki smo ga uporabili tudi v naši raziskavi, ne moremo zlahka doseči globine 
sedacije, ki bi ustrezala REM fazi spanja 205. Zanjo je značilna hipotonija mišičja in poslabšanje 
obstrukcij na korenu jezika 330,331, zato obstaja možnost, da bi spregledali obstrukcije, ki se 
pojavljajo zgolj v tem delu spanca. Zaradi dejstva, da je tudi REM faza pri bolnikih z OSA 
praviloma izrazito skrajšana menimo, da ta dejavnik na našo oceno mest obstrukcij ni imel 
velikega vpliva 332. Ker smo pri vrednostih BIS blizu 80 pogosto opažali, da bolniki kažejo 
znake prebujanja, smo se skušali dlje zadržati bližje vrednosti 70. Pri poklopcu smo bili 
pozorni, da med oceno nanj ni pritiskala nobena druga struktura, koren jezika ali stranski steni 
žrela. Ker kljub spremljanju globine sedacije pri navedenih BIS vrednostih nekateri bolniki 
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lahko kažejo znake budnosti, smo vedno upoštevali tudi klinično oceno globine sedacije. To je 
pomembno tudi zaradi dejstva, da na BIS prikazane vrednosti za trenutnim EEG stanjem 
zaostajajo za 15 - 30 sekund 333,334. Med preiskavo smo si prizadevali počakati na obdobje, ko 
je bilo dihanje stabilno oz. smo opažali ponavljajoč vzorec dihanja in obstruktivnih dogodkov. 
Navadno je v tem obdobju prisotno smrčanje, kar pomeni, da tonus mišic žrela popušča, še 
vedno pa je prisotno zadostno dihalno delo. Do podobnih opažanj so prišli tudi nekateri drugi 
avtorji 335.  
S poglabljanjem sedacije se lahko poveča stopnja obstrukcije na korenu jezika, kar je po našem 
mnenju ena glavnih težav pri izvedbi DISE 336. V eni od raziskav, v kateri sta bila za sedacijo 
uporabljena propofol in midazolam, so pri vrednostih BIS pod 70 ugotavljali povečanje zožitve 
na nivoju korena jezika pri skoraj polovici bolnikov, ki so sicer imeli obstrukcijo na tem nivoju 
že v bolj plitki sedaciji 211. Učinek je predvsem posledica dokazanega in uvodoma pojasnjenega 
vpliva propofola na m. genioglossus, katerega pa lahko zmanjšamo s počasnim intravenoznim 
dovajanjem tega zdravila. V našem primeru bi ta vpliv lahko privedel do tega, da bi se poklopec 
skupaj z jezikom pomaknil nazaj in se s tem tudi deloma poravnal - prehod iz oblike 2 v 3. To 
smo ugotavljali tudi sami, vendar v precej globjih fazah sedacije pod BIS vrednostim 50. 
Podoben, a manj izrazit učinek je nastopil tudi pri bolnikih, ki so med preiskavo odpirali usta. 
Da učinek pomika korena jezika nazaj proti zadnji steni žrela vseeno nima pretiranega učinka, 
kaže dejstvo, da se oceni oblike poklopca v budnosti in med DISE pri večini preiskovancev 
nista razlikovali oz. je ocena skladnosti ostala dobra.  
V evropskih priporočilih za DISE svetujejo uporabo sistema za injiciranje profolola z 
računanjem plazemskih koncentracij s pomočjo farmakokinetičnih modelov (angl. target 
controlled infusion) 196. Takšen sistem po mnenju večine zagotavlja stabilnejšo globino 
sedacije. Slaba stran je predvsem dejstvo, da takšna izvedba preiskavo precej podaljša. Prav 
tako se koncentracije, potrebne za stabilno stanje, pri različnih bolnikih razlikujejo in je še 
vedno potrebno izvajati klinično oceno globine sedacije. V številnih ustanovah se ta tehnika 
zato še vedno ne uporablja rutinsko. Tudi sami smo v raziskavi uporabili aplikacijo propofola 
s pomočjo mikrobolusne tehnike, ki velja za sprejemljivo alternativo in s katero imamo dobre 
izkušnje 337. Pri nobenem od naših bolnikov med DISE pregledi ni bilo potrebno dodajanje 




7.4.3.2 RAZPOREDITEV MEST OBSTRUKCIJE 
Obstaja mnogo sistemov za razvrščanje izvidov DISE, kar otežuje primerjavo rezultatov in 
dokončno standardizacijo te preiskave. V naši raziskavi smo uporabili sistem VOTE, ki ga 
priporočajo tudi v evropskih smernicah. Poleg navedenega je med bolj uveljavljenimi sistem 
NOHL, ki smo ga že omenili. Sistem VOTE je po našem mnenju bolj uporaben, ker se je glede 
na NOHL izkazal za bolj natančnega pri ocenjevanju obstrukcij na večih nivojih z jasnim 
razlikovanjem med zaporo na nivoju poklopca, ki nastane zaradi pritiska korena jezika in tisto 
zaradi izoliranega kolapsa poklopca. Poleg tega omogoča ločevanje oblik obstrukcij na nivoju 
poklopca v lateralni in anteroposteriorni smeri 338. VOTE klasifikacija omogoča tudi razdelitev 
obstrukcij glede na izraženost, na delne, ki lumen ožijo za 50-75 %, in popolne, nad 75 % 
zožitev lumna. Pri beleženju smo upoštevali tudi ta kriterij, vendar smo podobno kot nekateri 
drugi avtorji, obstrukcije kasneje v analizi združili 339. Menimo namreč, da že delna obstrukcija 
povzroča motnjo, ki jo je potrebno pri načrtu za zdravljenje upoštevati. 
Pri razporeditvi med DISE zaznanih mest obstrukcij raziskovalci prihajajo do precej raznolikih 
rezultatov. Večini raziskav je kljub temu skupnih nekaj ugotovitev. Obstrukcije so praviloma 
večnivojske in v veliki večini primerov vključujejo mehko nebo. Tudi v naši raziskavi smo pri 
večini bolnikov zaznali prisotnost obstrukcij na več nivojih (80/105, 76 %). Pri preostalih 
(25/105, 24%) je bila samostojna obstrukcija v 21 primerih na nivoju mehkega neba, pri dveh 
na korenu jezika in zgolj enem na nivoju poklopca. Pri enem bolniku med DISE obstrukcij 
nismo uspeli zaznati. Vidimo, da se obstrukcija na nivoju poklopca zelo redko pojavlja kot 
samostojna. Delež bolnikov z obstrukcijami na več nivojih je nekoliko nižji kot v večini že 
objavljenih raziskavah, kjer se giblje blizu 90 % 301,338,340. Z nekaterimi drugimi se popolnoma 
ujema 153,341. Velika heterogenost nivojev, izraženosti in oblik med DISE zabeleženih 
obstrukcij po našem mnenju kaže na raznoliko anatomijo in patofiziologijo. Po našem mnenju 
tudi dobro odseva stanje naravnega spanca in kaže, da ne gre za enotno posledico uporabe 
sedativov. Razporeditev nivojev obstrukcij je prikazan na Sliki 2. 
Obstrukcija na nivoju mehkega neba je glede na večino opravljenih raziskav med vsemi nivoji 
najpogostejša, kar so potrdili tudi naši rezultati. Delno ali popolno zaporo smo na tem nivoju 
zaznali pri skoraj vseh bolnikih 99/105 (94 %). V večini primerov, 77/99 (78 %), je bila 
koncentrične oblike, pri 22/99 (22 %) pa v anteroposteriorni smeri. Popolni, koncentrični tip 
obstrukcije na tem nivoju je pomembno prepoznati, saj je povezan s slabšimi kirurškimi 
rezultati 342. 
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Obstrukcija na nivoju ustnega žrela (tonzil) je bila prisotna pri 52/105 (50 %) bolnikih. Po 
nekaterih raziskavah so za bolnike z obstrukcijo na nivoju ustnega žrela značilni višji ITM in 
slabši rezulati PSG (AHI, ODI, najnižja SatO2) 
301. V naši raziskavi tega nismo preverjali, saj 
smo se pri analizah osredotočili na nižje nivoje obstrukcij. Po prisotnosti obstrukcije na nivoju 
ustnega žrela se bolniki z OSA tudi statistično pomembno razlikujejo od zdravih 342.  
Ocenjevanje obstrukcije na nivoju korena jezika in poklopca je najbolj zahtevno. Na položaj 
jezika namreč vplivajo številni dejavniki. Poleg zaradi sedacije zmanjšanega tonusa mišičja 
oceno otežuje tudi aktivno premikanje, ki se lahko pojavi v plitkejših fazah sedacije in izgleda 
kot akt požiranja. Zato je potrebno biti pri ocenjevanju tega nivoja še posebej previden in 
počakati na željeno in stabilno globino sedacije ter počakati na ponavljujoč vzorec nastajanja 
obstrukcij. V primeru korena jezika še posebej pridejo do izraza izkušnje zdravnika, saj je med 
ocenami neizkušenih skladnost na tem nivoju med vsemi najnižja 343. Tudi prisotnost obstrukcij 
na tem nivoju je povezana s slabšim kirurškim rezultatom, zato jih ne smemo spregledati 344. 
Obstrukcija na nivoju korena jezika je bila v naši raziskavi prisotna pri 46/105 bolnikih (44 %). 
Zanimivo je, da sta bili skupini z delnimi in popolnimi obstrukcijami približno enako veliki. V 
eni od raziskav, kjer so nivo obstrukcije določali s pomočjo manometrije, je bil koren jezika 
udeležen v 25 % primerov, kar je precej manj kot v naši raziskavi 345. Od našega višji delež 
obstrukcij na nivoju korena jezika - 68,2 % so ugotovili v eni novejših raziskav 208. Za 
obstrukcijo na tem nivoju je značilno, da se zelo redko pojavlja kot samostojna. Pri naših 
bolnikih smo jo zabeležili le v dveh primerih (2/105, 2 %), ker je še precej manj kot v nekaterih 
drugih raziskavah 340. 
Pri ocenjevanju prisotnosti obstrukcije na nivoju korena jezika obstaja možnost lažno 
pozitivnih rezultatov oz. da bi jo s propofolom povzročili sami. V tem kontekstu so pomirjujoči 
rezultati ene novejših raziskav, ki dokazujejo, da s tem učinkom povečamo izraženost že 
zaznanih zožitev, na pojav novih pa naj ne bi vplivali 211. Zaznane obstrukcije tudi ne morejo 
biti zgolj posledica uporabe zdravil za sedacijo. Znano je namreč, da je kolaps na nivoju korena 
jezika povezan z aplikacijo propofola pri bolnikih z OSA bolj izražen kot pri tistih, ki zgolj 
smrčijo 346. Na to kaže tudi dobra skladnosti med ponovljenimi preiskavami pri istih bolnikih, 
ki je bila potrjena zlasti za nivo korena jezika 214. 
 
Med DISE zabeležene obstrukcije se na nivoju poklopca po rezultatih večine raziskav 
pojavljajo med 20 in 40 % 153,208,301,338,347,348. Precej jih navaja vrednosti 10-20 %, kamor sodi 
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tudi naša raziskava 165,321,349. Nekaj raziskav izstopa z bistveno višjimi deleži, ki presegajo 
60 % 220,350. V naši raziskavi je bila obstrukcija na nivoju poklopca prisotna pri 20/105 (19 %) 
bolnikih. Pri skoraj polovici (9/20) se je izmenjevala z obstrukcijo na korenu jezika, kar kaže 
na povezavo med obema strukturama. Pri veliki večini 18/20 (90 %) je šlo za zaporo v 
anteroposteriorni smeri. Obstrukcijo v lateralni smeri smo zaznali le pri 2/20 (10 %) bolnikih. 
Takšno, prevladujočo obliko zapore na nivoju poklopca, so opisali tudi drugi avtorji 338. V 
navedeni razskavi je imelo obstrukcijo na nivoju poklopca 42 % bolnikov, od teh 95 % v 
anteroposteriorni smeri. V raziskavi, ki jo je leta 2013 opravil opravil Cavaliere, je med 66 
bolniki z OSA v 23 % ugotovil obstrukcijo na nivoju poklopca. Delež je zelo podoben našemu, 
vendar je bila lateralna oblika obstrukcije prisotna pri kar 40 %. Od naše se navedena raziskava 
razlikuje predvsem po višjem deležu moških (91 %) in povprečni vrednosti AHI (43,1/h) 208. 
Obstrukcija na nivoju poklopca se le izjemoma pojavlja kot samostojna 351. V naši seriji smo 
nanjo naleteli le pri enem bolniku. 
 
Pri ocenjevanju obstrukcije na nivoju poklopca je pomembno upoštevati, da lahko le-ta nastane 
na dva možna načina - zaradi posteriornega pomika in pritiska korena jezika nanj ali pa 
izolirano kot samostojen kolaps poklopca. V prvem primeru smo pri razvrščanju nivojev 
obstrukcij kot nivo zabeležili koren jezika, v drugem pa poklopec. Razlikovanje med obema 
mehanizmoma je pomembno, saj v prvem primeru kirurški posegi, ki vplivajo zgolj na 
poklopec (npr. delna resekcija poklopca, glosso-epiglottopexia), ne bi bili uspešni.  
 
V 9/105 (9 %) primerih smo ugotovili, da sta se med DISE obstrukciji na nivoju korena jezika 
in poklopca izmenjevali pri istem bolniku. Pri šestih od njih sta bili obe zapori popolni. 
Mehanizma, ki bi privedel do takšnega načina izmenjevanja zapor si ne znamo povsem 
pojasniti. Pri ležanju na hrbtu se zaradi gravitacije obstrukcije, ki dihalno pot ožijo v antero-
posteriorni smeri ojačajo 352. To poleg mehkega neba še bolj velja za koren jezika in poklopec, 
ki sta strukturi občutljivi na položaj telesa. Vzrok za to, da med razrešitvijo obstrukcije na 
nivoju jezika pride do kolapsa poklopca, bi lahko bil po našem mnenju bil ta, da se pri tem 
istočasno poveča dihalno delo in podtlak na nivoju žrela. Povečana aktivnost dilatatorjev žrela 
in stimulacija dihanja bi lahko kazali na kratko prebujanje, podobno tistemu, ki je bil opisan 
ob RERA. Kratkega prebujanja, kateremu sledi ponovna medikamentozna poglobitev sedacije, 
z BIS monitoringom najverjetneje ni moč zaznati. Obe navedeni obstrukciji, na nivoju korena 
jezika in poklopca, veljata za položajno odvisni in tudi zato ju je dobro prepoznati 153. Položajna 
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terapija je za bolnike s položajno odvisnimi OSA namreč učinkovita alternativa zdravljenju s 
PAP 351. 
 
Zanimivo je, da se razporeditev nivojev obstrukcij zelo dobro ujema z rezultati raziskave, ki 
smo jo opravili predhodno na primerljivi populaciji 329. Za razliko od sedanje smo takrat za 
spremljanje globine sedacije uporabljali zgolj klinično oceno, brez BIS. Primerjalno so deleži 
obstrukcij po nivojih med starejšo in tokratno raziskavo: V 100 % in 94 %, O 64 % in 50 %,  
T  48 % in 44 % ter E 23 % in 19 %.  
 
 
7.4.3.3 NIVO OBSTRUKCIJE GLEDE NA OBLIKO POKLOPCA OCENJENO 
MED KLINIČNIM PREGLEDOM  
 
Naša 1. hipoteza je bila, da se pri bolnikih z OSA, ki imajo poravnan poklopec obstrukcije na 
nivoju korena jezika in/ali poklopca, pojavljajo statistično pomembno pogosteje kot pri 
bolnikih, pri katerih poklopec ni poravnan. Domnevo smo želeli preveriti z oceno oblike 
poklopca v budnosti ter med DISE. Skladnost med obema pregledoma smo že predstavili. Z 
univariatno analizo (Hi-kvadrat in Fisherjev test) smo dokazali, da sta s poravnanim poklopcem 
povezana oba nivoja obstrukcij vsak zase, pa tudi, če ju združimo. To velja tako za oceno oblike 
poklopca med kliničnim pregledom (Tabela 7) in za oceno opravljeno med DISE (Tabela 8). 
Ker je s praktičnega vidika uporabna predvsem ocena oblike poklopca pridobljena med 
kliničnim pregledom, bomo v tem poglavju razpravljali o rezultatih analiz izhajujočih iz tega 
dela obravnave. Do sedaj so avtorji pri analizi obstrukcij na nižjih nivojih žrela in grla kot 
značilno navajali predvsem zaprto, omegasto obliko poklopca. Sami smo opisali drugo, v naši 
raziskavi veliko pogostejšo skrajnost, da je pri bolnikih, pri katerih prihaja do zapor na nivoju 
korena jezika in/ali poklopca, poklopec praviloma poravnan (tip 3). Med kliničnim pregledom 
je imelo takšno obliko poklopca 36/105 bolnikov. 
 
Pri bolnikih s poravnanim poklopcem (tip 3) smo obstrukcijo na nivoju korena jezika zabeležili 
pri 23/36 (64 %) bolnikih, s statistično pomembno razliko glede na preostale (p=0,003) 
(graf 3). Med izvajanjem DISE smo opazili, da pri nekaterih bolnikih ob poglabljanju sedacije 
blizu spodnje meje ciljnih vrednosti BIS ali še nižje, pride do opaznega pomika jezika nazaj. 
To lahko v določeni fazi vpliva tudi na obliko poklopca, tako da se nekoliko poravna. Ob tem 
je pri nekaterih prišlo tudi do odpiranja prej zaprtih ust, kar prav tako povzroči podoben učinek 
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na obliko poklopca. Opisano povečevanje obstrukcije odvisno od poglabljanja sedacije je bilo 
že ugotovljeno in je odvisno od količine apliciranega propofola 212. Po našem mnenju je ta 
pojav pomemben razlog za uporabo objektivnega spremljanja globine sedacije med DISE, saj 
moramo z ocenjevanjem počakati na plitkejše faze sedacije.  
 
Obstrukcijo na nivoju poklopca smo zaznali pri 20/105 bolnikih. V tej skupini jih je večina 
13/20 (65 %) imela poklopec tip 3. Če se osredotočimo le na skupino bolnikov s takšnim 
poklopcem, lahko ugotovimo, da pri večini obstrukcije na nivoju poklopca nismo zaznali, 
vendar je obstrukcija pri njih bistveno pogostejša kot med bolniki s poklopcem tip 1 ali 2. V 
teh skupinah se namreč obstrukcija na nivoju poklopca pojavlja izrazito redko, le pri 7/69 
(10 %) bolnikih (graf 4). Razlika med obema skupinama je statistično značilna (p=0,001). 
Ugotovimo lahko, da ima oblika poklopca v primeru izolirane obstrukcije na nivoju poklopca 
predvsem negativno napovedno vrednost. V kolikor pri kliničnem pregledu ne ugotovimo 
poklopca tip 3, lahko namreč obstrukcijo na nivoju poklopca z 90 % verjetnostjo izključimo. 
V veliki večini zapor na nivoju poklopca - 18/20 (90 %) je šlo za zaporo v anteroposteriorni 
smeri, praviloma popolno (17/18). Med njimi je bilo 13/18 (72 %) bolnikov s poklopcem tip 
3. Takšna prevladujoča oblika zapore je razumljiva, saj bi se poravnan poklopec, ne da nanj s 
strani pritiskajo druge strukture, težko popolnoma ukrivil in povzročil zaporo v lateralni smeri, 
kot smo to opažali pri omegastih poklopcih (tip 1). Obstrukcijo na nivoju poklopca v lateralni 
smeri smo zaznali pri 2/20 (10 %) bolnikih. Oba sta imela močno ukrivljen poklopec (tip 1) in 
v obeh primerih je bila zapora popolna.  
 
Menimo, da je patofiziološki mehanizem, ki vpiva na nastanek poravnane oblike poklopca 
najverjetneje vsaj deloma povezan s položajem oz. kolapsabilnostjo na korenu jezika. Na to 
kaže tudi močno povečana verjetnost za nastanek obstrukcije na kateremkoli od obeh nivojev. 
V skupini bolnikov z ravnim poklopcem je bila obstrukcija na nivoju korena jezika in/ali 
poklopca prisotna v 29/36 (80 %) primerih. Obstrukcija na teh nivojih se v primeru drugih dveh 
skupin (tip 1, 2) pojavlja precej redkeje - 28/69 (41 %) (graf 5). Rezultati opravljene raziskave 
torej dovoljujejo sklepanje, da lahko v primeru, ko med kliničnim pregledom ugotovimo 
poklopec tip 3 kar z 80 % verjetnostjo, napovemo obstrukcijo na nivoju korena jezika in/ali 
poklopca. 
 
Vse z univariatno analizo dokazane povezave med obliko poklopca in nivojem obstrukcije smo 
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preverili tudi z multiplo logistično regresijo, ki velja za bolj merodajno metodo. Velikost 
vzorca nam je dovoljevala, da v analizo vključimo še tri spremljane parametre. Ker smo ocenili, 
da bi lahko bili neodvisno povezani z obliko poklopca ali nižjimi nivoji obstrukcij, smo izbrali 
starost, obseg vratu in REI. Izkazalo se je, da je oblika poklopca ocenjena med kliničnim 
pregledom statistično značilno povezana z obstrukcijo na jeziku (p=0,010), poklopcu 
(p=0,008) ter jeziku in/ali poklopcu (p=0,002), in sicer ne glede na starost, obseg vratu in REI. 
Bolniki z obliko poklopca tip 3 imajo 3,5-krat večje obete za obstrukcijo na nivoju jezika kot 
tisti, ki takšne oblike nimajo (95 % IZ: 1,35-9,03). Prav tako so obeti večji pri obstrukciji na 
nivoju poklopca - za približno 5-krat (95 % IZ: 1,52-16,16). Če upoštevamo obstrukcijo na 
nivoju korena jezika in/ali poklopca je razmerje obetov 5,4 (95 % IZ: 1,88-15,06) (Tabela 9). 
 
V rezultatih smo tudi z grafi prikazali kakšna je razlika med verjetnostima za obstrukcije na 
posameznih nivojih pri bolnikih z ravnimi in neravnimi poklopci ob upoštevanju navedenih 
spremenljivk (graf 6–8). Za dva bolnika, ki sta stara 50 let ter imata enak obseg vratu (43 cm) 
in REI (23/h), ocenjena verjetnost obstrukcije na korenu jezika pri poklopcih tip 1 in 2 znaša 
0,42 pri poklopcih tip 3 pa 0,80 (Graf 6). Za ista bolnika ocenjeni verjetnosti za obstrukcijo na 
poklopcu znašata približno 0,10 in 0,30 (graf 7), za obstrukcijo na korenu jezika in/ali poklopcu 
pa približno 0,4 in 0,8 (graf 8). Da so razlike v razmerju obetov statistično pomembne kažejo 
tudi ozki intervali zaupanja pri vseh treh skupinah.  
 
V naslovu naloge smo nakazali, da je z obliko poklopca pri bolnikih z OSA povezana 
obstrukcija na nivoju poklopca. V 1. hipotezi smo predvideli, da bodo v skupini s poravnano 
obliko poklopca pogostejše obstrukcije na nivoju korena jezika in/ali poklopca. Do tega 
pričakovanja smo prišli na osnovi podobne raziskave, ki smo jo že opravili in nam je služila za 
izboljšanje metodologije v tej raziskavi 329. Dobljeni rezultati to potrjujejo, saj ima poravnana 
oblika poklopca visoko pozitivno napovedno vrednost predvsem pri napovedovanju 
obstrukcije na kateremkoli od obeh nivojev. 
 
 
7.4.3.4 SKLADNOST MED OCENJEVALCI  
 
Vsak uporaben diagnostičen test mora izpolnjevati nekaj pomembnih kriterijev. Biti mora 
varen, veljaven in zanesljiv. Zanesljivost se odraža tudi pri variabilnosti testa, to pa med drugim 
lahko preverjamo z ujemanjem skladnosti med ponovljenimi testi ali med različnimi 
 77 
ocenjevalci. Opisne značilnosti za različne razpone vrednosti koeficienta skladnosti (κ) so za 
nekatere kontroverzne, vendar kljub temu že dolgo v veljavi 353. Namen naše raziskave je bil 
predvsem ugotoviti morebitno povezanost med obliko poklopca in na DISE zaznanimi 
obstrukcijami na nivoju poklopca in korena jezika. Ker je DISE kljub vsem svojim prednostim 
še vedno subjektivna preiskava, smo želeli preveriti, kakšno je ujemanje med različnimi 
ocenjevalci, kar bi omogočilo tudi oceno subjektivnosti.  
 
V že opravljenih raziskavah so bili opravljeni testi skladnosti izvidov DISE med ponovljenimi 
preiskavami istega ocenjevalca in preiskavami različnih ocenjevalcev. V eni od njih so opravili 
dva pregleda DISE, enega v času diagnostike, drugega pa neposredno pred operacijo 
namenjeno zdravljenju OSA. Namesto štirih nivojev, kot je to pri VOTE, so uporabili 
razdelitev v dva nivoja - zgornji (mehko nebo, tonzili) in spodnji (koren jezika, poklopec). 
Skladnost med obema je bila v primeru določitve pri obstrukcijah prevladujočega nivoja za 
oba primerljiva (κ 0,57 in 0,60). Ko so skušali identificirati specifično strukturo, ki povzroča 
zaporo, se je skladnost izkazala za zmerno v primeru mehkega neba in korena jezika (κ 0,54 in 
0,57), v primeru poklopca pa za dobro (κ 0,67) 214. V zelo podobni raziskavi, ki jo je leta 2010 
opravil Kezirian s sodelavci so ugotavljali skladnost med DISE rezultati treh ocenjevalcev. 
Tokrat se je skladnost ocen v primeru spodnje skupine (κ 0,86) izkazala za višjo kot pri zgornji 
skupini (κ 0,70). Pri določanju specifične strukture je κ pri mehkem nebu znašala 0,69, pri 
korenu jezika 0,64, pri poklopcu 0,71 in tonzilah 0,42. 337. Opazimo lahko, da so rezultati obeh 
raziskav precej podobni ter da izstopa višja skladnost pri oceni obstrukcije na nivoju poklopca. 
Do enakih zaključkov so prišli še v nekaterih drugih raziskavah 215. Znani so nam tudi raziskave 
z rezultati, ki kažejo na slabše ujemanje med ocenjevalci 354.  
 
Ocenjenjena skladnost ocen vseh treh ocenjevalcev se tudi v naši raziskavi precej razlikuje 
glede na nivo obstrukcije. Najnižja je v primeru obstrukcije na nivoju mehkega neba, kjer κ 
znaša le 0,32 (zmerna stopnja skladnosti). Nekoliko višja je v primeru ustnega žrela in korena 
jezika, kjer lahko skladnost s κ 0,46 in 0,42 ocenimo kot srednje dobro. V primeru obstrukcij 
na nivoju poklopca je bila skladnost med vsemi nivoji najvišja - κ 0,63, torej dobra. Tudi pri 
ocenjevanju oblike poklopca je bila v naši raziskavi skladnost med ocenjevalci dobra, s κ 0,66 
(Tabela 3). Nizka skladnost v primeru mehkega neba bi lahko bila povezana z večimi možnimi 
konfiguracijami obstrukcij na tem nivoju, ki so lahko oblikovane koncentrično v 
anteroposteriorni in lateralni smeri. Ker je lumen za mehkim nebom že tako precej ozek, lahko 
heterogenost možnih obstrukcij še dodatno poveča težave pri odločitvi ali zožitev presega 
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50 %, kar je spodnja meja za delno zaporo. Poleg tega je lateralne obstrukcije na tem nivoju 
možno zamenjati za tiste na nivoju ustnega žrela. Naši rezultati se nekoliko razlikujejo od 
rezultatov ene novejših raziskav, kjer je bilo ujemanje najvišje v primeru obstrukcij na nivoju 
ustnega žrela 354. 
 
Prvi ocenjevalec je bolnika še pred DISE pregledal v budnosti in že tam ocenil obliko poklopca, 
zato ne gre izključiti vpliva pristranosti pri drugem ocenjevanju. Kljub temu, glede na dobljene 
rezultate o skladnosti ocen oblike poklopca, menimo, da se ta vpliv ni izkazal kot pomemben. 
Rezultat pomeni tudi, da poklopec med DISE ob različnih globinah sedacije pri večini zadrži 
svojo obliko. Prvi ocenjevalec je, za razliko od preostalih dveh, ki sta ocenjevala posnetke 
preiskave, imel med DISE na voljo tudi podatek o globini sedacije, zato je lahko oceno 
poklopca opravil v času na BIS ciljnih vrednosti. Globina sedacije med DISE je lahko kljub 
počasni aplikaciji propofola, predvsem na začetku preiskave ob poglabljanju izven ciljnega 
območja BIS. V tej fazi ob prehodu iz zavesti pogosto pride tudi do, z naraščanjem 
koncentracije propofola, nesorazmernega padca tonusa m. genioglossusa 204. Zato obstaja 
možnost, da bi kateri od dveh neodvisnih ocenjevalcev, ki sta oceno nivoja obstrukcije 
opravljala v tem času, precenil oz. zaznal lažno pozitivno obstrukcijo na korenu jezika ali pa 
poklopec ocenil kot raven. Najverjetneje je neidealno ujemanje vsaj deloma posledica tudi tega 
dejstva. 
 
Glede na rezultate nekaterih raziskav na rezultate DISE vpliva tudi izkušenost zdravnika 343. V 
eni od njih so v skupini zdravnikov, ki DISE redno izvajajo, glede na ostale dokazali precej 
višje ujemanje med ponovljenimi izvidi istega ocenjevalca in med izvidi različnih ocenjevalcev 
215. V naši raziskavi sta bila prvi in drugi ocenjevalec specialista, tretja pa specializantka 
otorinolaringologije. Slednja, za razliko od ostalih dveh, redno samostojno ne izvaja teh 
preiskav. Zanimivo je, da se je ravno skladnost med prvim in tretjim ocenjevalcem izkazala za 
boljšo kot med prvima dvema. To velja tako za ocenjevanje oblike poklopca kot tudi za 
ocenjevanje nivoja obstrukcije med DISE (Tabela 4). Razlog za boljše ujemanje med prvim in 
tretjim ocenjevalcem je najverjetneje dejstvo, da sta oba že sodelovala pri podobni raziskavi, 






7.4.4 MOŽNI VZROKI ZA NASTANEK PORAVNANE OBLIKE POKLOPCA 
 
Mehanizem, ki vzdržuje ukrivljeno obliko poklopca, še ni povsem jasen. Podajen in na gosto 
perforiran hrustanec, ki tudi s staranjem ne otrdi, dovoljuje ukrivljenja v vseh ravninah. Z leti 
se skupaj s spuščanjem grla tudi poklopec v večini primerov postopoma ravna oz. izgublja 
omegasto obliko, ki jo v kombinaciji z ohlapnimi ariepiglotisnimi gubami lahko srečamo v 
sklopu laringomalacije. Ob kirurškem poravnanju oz. zmanjšanju krivine poklopca pride tudi 
do napetja teh gub, zato je njihova napetost po vzročnosti najverjetneje sekundarna. 
Ariepiglotisni gubi se krčita tudi pri fonaciji, ne da bi pri tem prišlo do spremembe oblike 
poklopca. Zato menimo, da je malo verjetno, da bi anteriorna konveksiteta nastala zaradi 
posteriornega vleka stranskih delov poklopca. Torej lahko sklepamo, da je za vzdrževanje 
ukrivljene oblike odgovoren anteriorni suspenzijski aparat.  
 
Znano je, da se poklopec pri požiranju prepogne navzdol preko horizontalne ravnine in s tem 
prekrije vhod v grlo. Mehanizem, ki to spremembo povzroči, dolgo časa ni bil v celoti znan 
(potisk korena jezika ali bolusa hrane, poteg ariepiglotisnih gub). Zanimivo je, da do enake 
spremembe pride tudi pri »praznem« požiranju. Fink je s pomočjo cineradiografije nazorno 
prikazal, da gre za kompleksno, aktivno premikanje povezano z zbližanjem tiroidnega 
hrustanca in hioidne kosti ter pomikom obeh naprej. Neposredno naj bi šlo za podaljšanje oz. 
poteg medialnega hioepiglotisnega ligamenta, ki od medialnega dela anteriorne površine 
poklopca poteka proti hioidni kosti in jeziku ter tiroidnemu hrustancu oz. tirohioidni membrani 
355. Do podobnih spoznanj je kasneje prišel tudi Vandaele 126. Nekoliko superiorno od 
narastišča tega ligamentna na poklopec sta lateralno še dva, ki potekata proti velikima 
rogovoma hioidne kosti in pri vseh premikih prav tako igrata pomembno vlogo. Struktura 
poklopca in povezave z okolnimi tkivi torej omogočajo aktivno spremembo oblike in 
posteriorni pomik, zato lahko spremenjeni odnosi med temi strukturami najverjetneje vplivajo 
tudi na obliko poklopca v mirovanju.  
 
Poklopec oblike tip 3 smo v naši raziskavi v budnosti ugotovili pri 35 % bolnikov. Izguba 
ukrivljenosti poklopca je bila najbolj očitna v medialnem delu, torej tam, kjer se nanj prirašča 
medialni hioepiglotisni ligament. Po našem mnenju do spremenjene oblike poklopca lahko 
pride zaradi degeneracije in posledičnega podaljšanja tega ligamenta, ki verjetno sodeluje pri 
vzdrževanju konveksitete v anteriorni smeri. V preteklosti so bile namreč že opisane 
degenerativne spremembe teh ligamentov z redukcijo kolagenskih, elastičnih in mišičnih 
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vlaken 318. Morda na degenerativne spremembe vpliva tudi višja obremenitev genioglosalne 
mišice, ki je pri bolnikih z OSA tudi v budnosti potrebna za vzdrževanje odprte dihalne poti. 
V zgoraj omenjeni anatomski raziskavi je bilo dokazano, da ima medialni hioepiglotisni 
ligament dva dela, eden gre od poklopca proti hioidni kosti (pars hyoidea), drugi pa proti jeziku 
(pars lingualis), najverjetneje ravno v mišico genioglossus. Slednji je pri določenih anatomskih 
vzrocih starejših bolnikov odsoten 318. Na opisano degeneracijo hioepiglotsnega ligamenta 
lahko vplivajo ponavljajoči se pritiski korena jezika na poklopec in stisnjenja ob zadnjo steno 
žrela. Ne glede na ostale dejavnike, s staranjem prihaja do generaliziranih degenerativnih 
sprememb mišičnih in vezivnih tkiv, kar lahko poslabša propriocepcijo 356,357. Na slabšo 
mišično funkcijo pri starejših vpliva tudi okrnjena prekrvavitev 358. Vse navedene, s staranjem 
povezane spremembe, ki bi lahko vplivale tudi na položaj oz. obliko poklopca, se morda 
odražajo tudi v naših rezultatih o nekoliko višji starosti bolnikov s poravnanim poklopcem 
glede na preostale.  
 
V večini primerov s poravnanim poklopcem smo opazili, da se izgubi tudi rahla ukrivljenost 
poklopca v zgornjem delu v anteroposteriorni smeri proti jeziku. Verjetno gre v obeh primerih 
spremenjenih oblik za motnjo oz. nepravilno razmerje v delovanju lateralnega in medialnega 
dela anteriornega suspenzijskega aparata in s tem spremenjeno razmerje sil, ki delujejo na 
poklopec. V raziskavi, ki smo jo opravili na primerljivi populaciji in z enakimi metodami, smo 
znotraj skupine s poravnanim poklopcem opisali tudi posebno obliko poklopca z izrazito 
anteriorno ukrivljenostjo zgornjega, prostega roba. V tej skupini smo kljub poravnani obliki 
poklopca v koronarni ravnini opažali redkejše obstrukcije na nivoju poklopca kot pri ostalih s 
poravnano obliko (17 % proti 72 %) 329. Zdi se nam, da takšna oblika, ki sledi razporeditvi 
elastičnih vlaken, ta v zgornjem delu potekajo v horizontalni smeri, omogoča tesnejši stik med 
poklopcem in korenom jezika ter poklopec tako stabilizira 126. Morda gre v teh primerih za 
prehodno obliko pred popolno poravnavo poklopca v njegovem zgornjem delu. 
 
Druga možnost je, da do spremenjene oblike poklopca pride zaradi spremenjenega položaja 
hioidne kosti, kar je bilo že nakazano z nekaterimi cefalometričnimi študijami. Nazaj 
pomaknjen hioid oz. povečan odmik od spodnje čeljusti se dobro sklada s prisotnostjo OSA 
171,172. V tem primeru bi se seveda nazaj pomaknil tudi poklopec, morda s sorazmerno večjim 
pomikom medialnega dela, kar bi pojasnilo izgubo ukrivljenosti. Verjetno je hioidna kost in 
njen položaj v vratu oziroma njen odnos z drugimi strukturami žrela osrednji dejavnik pri 
nastanku obstrukcij na nivoju korena jezika in/ali poklopca. Na to kaže tudi dejstvo, da je 
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zožitve na tem nivoju možno učinkovito kirurško zdraviti s spremembo položaja hiodne kosti 
(npr. fiksacija hiodne kosti na spodnjo čeljust). Hioidna kost predstavlja tako sidrno točko za 
koren jezika kot pripenjališče hioepiglotisnega ligamenta, ki vpliva na premike in najbrž tudi 
obliko poklopca. Pomik nazaj lahko tako vpliva tako na položaj jezika kot poklopca. To bi 
ustrezalo tudi v naši raziskavi ugotovljeni povezanosti med obliko poklopca in obstrukcijo na 
obeh nivojih. Z dinamičnim MR so že dokazali, da pri bolnikih z OSA glede na zdravo 
populacijo med spanjem prihaja do večjih pomikov korena jezika proti zadnji steni žrela 359. V 
kolikor za to ni odgovoren položaj hioida, lahko gre za motnjo v delovanju kakšne od 
intrinzičnih mišic jezika. Glede na računalniške simulacije, naj bi največji vpliv na iztegnitev 
imela mišica m. verticalis 360. Da sta položaj poklopca in jezika povezana, je dobro razvidno 
tudi ob vsaki intubaciji, ko dvigu korena jezika s pomočjo laringoskopa v valekulah sledi tudi 
poklopec. V naši raziskavi smo ob izvajanju Esmarchovega oz. trojnega manevra med DISE 
opazili, da se pri poklopcih, ki so bili prej ravni ob tem deloma povrne ukrivljena oblika. Tudi 
nekateri drugi avtorji so ugotovili, da se ob protruziji spodnje čeljusti poveča prostor za 
poklopcem, kar je značilno tudi za ljudi brez OSA 325. 
 
Med možnimi vzroki za posteriorni pomik hiodne kosti je potrebno upoštevati tudi že opisano 
s spanjem povezano hipotonijo mišic ustnega dna oz. dilatatorjev žrela. Spodnja čeljust je 
najbolj anteriorna skeletna točka, ki služi kot pripenjališče glavnim dilatatorjem žrela. Tudi 
padec tonusa m. geniohyoideusa, ki hioidno kost vleče naprej, bi tako lahko vplival na njen 
bolj posteriorni položaj. S tem bi se nazaj pomaknil tudi poklopec. Večina mišic, ki držijo 
hiodno kost v anteriornem položaju je oživčenih z n. hypoglossusom. Morda gre pri izrazitejši 
hipotoniji tudi za posledico z OSA povezano degeneracijo tega živca, kar je bilo že nakazano 
z nekaterimi raziskavami 361. Opisane so bile tudi spremembe v aktivnosti jedra tega 
možganskega živca 362. V primeru opisane hipotonije gre za dinamično zaporo - kolaps in 
podaljšano razdaljo med spodnjo čeljustjo in hioidom, ki je značilna za bolnike z OSA tudi v 
budnosti, v pokončnem položaju. Zato je po našem mnenju malo verjetno, da bi bil to glavni 
mehanizem za spremenjen položaj hioida. Na to kažejo tudi anatomske analize vpliva 
spreminjanja položaja in medsebojnega odnosa hioidne kosti in tiroidnega hrustanca. 
Ugotovljeno je bilo, da do očitnih sprememb položaja in oblike poklopca pride pri pasivnih 
modelih oz. premikih teh struktur pri kadavrih. Zanimivo je, da na obliko poklopca ni vplivala 
samo višina hiodne kosti, temveč tudi njen nagib. Učinek, ki ga ne znamo popolnoma pojasniti 
je, da je bilo poravnavo poklopca moč doseči z dvigom oz. odmikom hioidne kosti od 
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tiroidnega hrustanca, kar bi lahko kazalo na večjo vlogo lateralnih hioepiglotisnih 
ligamentov 363. 
 
Ne glede na to, kateri dejavnik pozvroči poravnanje poklopca menimo, da takšna oblika tudi 
sama po sebi vpliva na pretok zraka ob njegovi posteriorni površini. Morda gre za večjo stopnjo 
turbulence zraka za njim in s tem preko zmanjšanja tlaka tudi za večjo nestabilnost. Ker je upor 
pri pretoku skozi kolapsabilne cevi sorazmerno povezan s četrto potenco premera, je namreč 
jasno, da vsaka najmanjša sprememba površine preseka dihalnega lumna močno poveča 





Struktura poklopca v povezavi z nanj priraščenimi ligamenti in mišicami omogoča kompleksne 
gibalne vzorce. Ti so precej dobro raziskani in pojasnjeni pri mehanizmu požiranja, vloga pri 
OSA pa ni dokončno pojasnjena. Rezultati opravljenega raziskovalnega dela kažejo, da se 
dinamične in statične spremembe v tem delu zgornjih dihal lahko odražajo tudi na obliki 
poklopca. Prikazali smo, da je oblika poklopca, ocenjena pri budnem preiskovancu, lahko 
pomemben napovedni dejavnik za obstrukcijo na nivoju korena jezika in/ali poklopca. 
 
Določanje mesta obstrukcije v zgornjih dihalih pri bolnikih z OSA ima po dosedanjih 
dognanjih smisel predvsem kot pripomoček za izbiro najustreznejšega, navadno terapiji s PAP 
alternativnega zdravljenja ali pa pri iskanju vzroka za neuspešno zdravljenje. Delež bolnikov 
z OSA, ki dolgoročno sprejmejo terapijo s PAP, je daleč od željenega in zato številni iščejo 
drugačne pristope. Z razvojem novih, manj agresivnih, a bolj učinkovitih metod pomen 
kirurgije pri zdravljenju OSA vztrajno pridobiva na pomenu. Kljub širokemu naboru 
diagnostičnih možnosti za določitev nivoja, na katerem prihaja do kolapsa, je DISE še vedno 
najbolj uporabljena preiskava, ki omogoča ne le pregled anatomskih struktur, ki povzročajo 
zožitev, ampak tudi dinamično oceno dogajanja med obstruktivnimi dogodki v zgornjih 
dihalih. V preteklosti se je kot posebnost bolnikov z obstrukcijo na nivoju korena jezika ali 
grla kar se tiče poklopca večinoma opisoval le njegov položaj oz. pomaknitev k zadnji steni 
žrela. Vsaka specifična klinična značilnost skupine bolnikov, ki imajo obstrukcijo na nivoju 
poklopca in/ali korena jezika je zato lahko dobra pomoč pri iskanju najbolj primernega načina 
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zdravljenja. To je tudi v skladu z modernimi kirurškimi trendi za minimalno invazivne posege 
in posamezniku prilagojeno zdravljenje. Z opravljeno raziskavo smo pokazali, da je tudi z 
oceno oblike poklopca pri osnovnem otorinolaringološkem pregledu možno s precejšnjo 
verjetnostjo napovedati, da med spanjem prihaja do zožitev na tem nivoju. V takšnih primerih 
je namreč poklopec praviloma ravne oblike, brez značilne ukrivljenosti v medialnem delu. Še 
posebej velika je negativna napovedna vrednost za obstrukcijo na nivoju poklopca pri 
odsotnosti oblike poklopca tip 3, saj se v teh primerih ta pojavlja zelo redko, pri zgolj 10 % 
primerov. Opisana značilnost je opazna tako pri budnem kot ob pregledu dihal v sedaciji in 
lahko doprinese k lajši odločitvi o drugih potrebnih diagnostičnih postopkih ter klinika opozori, 
da je potrebna večja pozornost oz. previdnost pri odločitvi za najboljši način zdravljenja. 
Prepoznava obstrukcije na nivoju poklopca pa tudi korena jezika je še posebej pomembna za 
bolnike, pri katerih se predvideva kirurško zdravljenje. Posegi, ki se za zdravljenje OSA 
najpogosteje izvajajo v ustnem žrelu (UPPP), v tej skupini bolnikov namreč navadno niso 
učinkoviti. 
 
Z opravljeno raziskavo smo uspeli potrditi našo glavno hipotezo, da poklopec ravne oblike, 
ocenjen med kliničnim pregledom dobro napoveduje na DISE zaznane obstrukcije na nivoju 
poklopca in/ali korena jezika. Ker je poklopec tesno povezan z drugimi strukturami v žrelu ga 
pri preučevanju vpliva na OSA nikakor ne smemo obravnavati kot izoliranega. Pri nastanku 
obstrukcij je njegova vloga tesno povezana predvsem z jezikom, ker se je izkazalo tudi v naši 
raziskavi. Obstrukcije na nivoju korena jezika so namreč prav tako pogostejše v skupini 
bolnikov, ki imajo poklopec oblike tip 3. Statistično preverjena razlika med skupinama 
bolnikov s poklopcem tip 3 in ostalimi je še posebej očitna pri napovedovanju prisotnosti 
obstrukcije na kateremkoli od obeh nivojev.  
 
Splošno sprejetega modela za standardizacijo in razvrščanje najdb ob kliničnem pregledu 
spodnjega žrela in grla nimamo. Predstavljena razdelitev oblik poklopca je enostavna in glede 
na dokaze naše raziskave povezana s kliničnimi značilnostmi bolnikov z OSA. Zato menimo, 
da bi lahko predstavljala osnovo za standardizacijo izvidov o videzu poklopca in klasifikacijo 
njegovih oblik.  
 
Opravljena raziskava ima nekaj pomanjkljivosti. Dejstvo, da je prvi ocenjevalec bolnike 
pregledal v budnosti in za tem opravil še DISE, bi lahko vplivalo na njegovo pristranskost pri 
ocenjevanju oblike poklopca. Ta vpliv smo želeli preveriti z dodatnima ocenama s strani dveh 
 84 
neodvisnih ocenjevalcev, ki so pokazale, da je med vsemi tremi dobra skladnost. Kljub 
spremljanju globine sedacije in previdni aplikaciji propofola obstaja možnost, da bi do 
poravnanja oblike poklopca prišlo zaradi zmanjšanega tonusa mišic žrela. Primerov, pri katerih 
je bil poklopec v budnosti ocenjen kot običajen (tip 2), nato pa med DISE kot poravnan (tip 3), 
je bilo 11 od skupaj 58 v tej skupini (19,0 %). Delež ni zanemarljiv in najverjetneje kaže, da 
položaj jezika lahko vpliva na obliko poklopca. Opisan učinek zdravil, uporabljenih za DISE, 
je tudi sicer znana pomankljivost te preiskave. V prid temu, da s propofolom sami nismo močno 
povečali pogostnosti obstrukcij na nivoju korena jezika govori dejstvo, da delež obstrukcij na 
nivoju korena jezika in poklopca v naši raziskavi glede na ostale s podobnimi metodami spada 
med nižje 214,220,337,364. Ker je poklopec mehka hrustančna struktura, z možnostjo spreminjanja 
oblike v različnih ravninah, je potrebno pri ocenjevanju tako v budnosti kot med sedacijo 
izbrati primerno in stabilno časovno obdobje. To je pri nekaterih bolnikih zaradi slabšega 
sodelovanja težje, nikdar z gotovostjo ne moremo izločiti možnosti, da smo obliko poklopca 
ocenjevali, medtem ko bolnik ni bil sproščen. Omejitve pri ocenjevanju oblike so še bolj 
razvidne pri analizi posnetkov preiskav DISE, ki sta jih v naši preiskavi uporabila dva 
neodvisna ocenjevalca. 
 
Nepojasnjeno ostaja vprašanje prisotnosti oblike poklopca tip 3 kot napovednemu dejavniku 
za prisotnost OSA. Za razjasnitev te vloge bodo potrebne dodatne raziskave. V kolikor bi se 
izkazalo, da je poravnana oblika poklopca pri bolnikih z OSA pogostejša kot pri ostalih, bi to 
imelo veliko, praktično uporabno vrednost. Spoznanje bi namreč lahko služilo kot presejalno 
orodje, kar bi bilo dobrodošlo predvsem pri asimptomatskih bolnikih in pri vseh z 
neprepoznanimi simptomi. Med bolniki, ki sicer v otorinolaringoloških ambulantah iščejo 
pomoč zaradi drugih težav, bi lahko ob ugotovitvi poravnanega poklopca posumili na možnost 
OSA in jih po dodatni usmerjeni anamnezi po potrebi napotili na preučevanje dihanja med 
spanjem. Na ta način bi se otorinolaringologi lahko tudi aktivneje vključili v diagnostiko in 
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I. – poklopec omegaste oblike, II. – poklopec z običajno ukrivljenostjo, III. – poravnan poklopec, α – kot 
med stranskima deloma poklopca 
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